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Introduction 
 
 En Europe, plusieurs centaines de dauphins de l’espèce Tursiops truncatus sont 
maintenus en captivité dans des delphinariums. Même si ces établissements s’efforcent d’être 
utiles à l’éducation publique, à la recherche scientifique et à la conservation biologique, la 
captivité des Cétacés reste très controversée.  
 En cas de fermeture précipitée d’un delphinarium notamment par décision judiciaire 
(comme des dauphins maintenus dans des conditions inacceptables), ils peuvent difficilement 
être accueillis dans une autre structure. Une solution envisageable serait de pouvoir les 
relâcher en mer.  
 Cela implique de leur apprendre à chasser, à s’éloigner de l’être humain et à fuir les 
bateaux et leurs prédateurs naturels. Or, en 2013 en Europe, il n’existe pas de centre de 
réadaptation à la vie sauvage pour dauphins captifs.  
 
 L’étang de Berre, enclave maritime proche de Marseille, Bouches du Rhône, et plus 
précisément le canal du Rove le bordant, est proposé comme site potentiel pour l’installation 
d’un tel centre. L’objet de cette thèse est de savoir si, aux plans toxicologique et 
infectiologique, le canal du Rove est un site éligible à la réception de dauphins captifs 
d’Europe. 
 
 Une présentation générale du projet et de l’espèce captive candidate, Tursiops 
truncatus, constituera la première partie. 
 L’étang de Berre souffre d’une image ternie à cause des rejets d’eau douce et de 
polluants qu’il a connu dans les années 1990. Les risques associés à l’exposition des dauphins 
aux contaminants organiques (Polychlorobiphényles, Hydrocarbures notamment.) et aux 
métaux lourds (Mercure, Cadmium, Plomb, Cuivre, etc.) contenus dans les sédiments du canal 
du Rove seront étudiés dans la deuxième partie. 
 Enfin, dans une troisième partie, nous nous intéresserons aux maladies infectieuses 
portées par la faune locale du canal du Rove. Tursiops truncatus est potentiellement sensible 
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aux pathogènes d’origine aquatique (telles les cyanotoxines ou les parasites issus de 
l’ichtyofaune), à ceux d’origine terrestre (apportés par l’homme et ses animaux domestiques 
des villes voisines et des animaux de rente) et d’origine aviaire (botulisme, grippe aviaire pour 
les maladies les plus importantes et connues.). L’étang de Berre accueille en effet une 
avifaune riche et est le siège de rassemblements importants d’oiseaux migrateurs. 
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Première partie : 
Un site et un projet de transition vers la 
liberté de Tursiops truncatus captifs 
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A. L’étang de Berre, site de réadaptation de dauphins captifs 
 
1. Le choix de l’étang de Berre 
 
a. Une échappatoire pour des dauphins maltraités 
 On entend de plus en plus protester contre la captivité des dauphins dans les 
delphinariums (blog-les-dauphins, 2013; L’avenir.net, 2013), même si ces établissements 
s’efforcent en Europe d’être utiles à l’éducation publique, à la recherche scientifique et à la 
conservation biologique. Il existe en Europe et dans la moitié des pays membres de l’Union 
Européenne (U.E.), de nombreux zoos et de parcs marins dans lesquels des dauphins sont trop 
souvent utilisés en bêtes de spectacle.  
 Les abus touchent surtout une espèce, le Grand dauphin (Tursiops truncatus Montagu, 
1821), commun sur nos côtes. Un rapport récent de la Whale and Dolphin Conservation 
Society (WDCS), à la Commission européenne (Williamson et al., 2011), avance que des 
dizaines d’individus seraient concernés dans les delphinariums de l’U.E, lesquels 
transgresseraient la directive 1999/22 (EC) (Conseil, 1999) à des titres divers : 
- L’éducation sur la biologie et le mode de vie d’origine des dauphins, proposée au 
public, est insuffisante 
- La participation à la conservation de l’espèce est elle aussi insuffisante. Les 
delphinariums ne peuvent fournir de registres clairs concernant le suivi de leurs 
pensionnaires. L’Union Européenne est dépourvue d’un centre dont la mission 
spécifique serait de préparer les dauphins à être libérés en mer.  
- Une dégradation du bien être des animaux est notable : l’envirronement qui leur est 
proposé n’est pas assez riche, ils remplacent leurs comportements naturels par d’autres 
stéréotypés. Un stress important est observable et le taux de survie est inférieur en 
captivité. 
  L’établissement d’un centre de réadaptation serait une première en Europe, mais pas 
dans le monde. Cela suppose que les dauphins réintroduits puissent survivre en milieu naturel. 
Les expériences passées de réintroduction ont montré que les dauphins avaient besoin d’être 
réadapté à la vie sauvage avant d’être livrés à eux même en pleine mer. Après 8 ans de 
captivité dans un bassin aménagé dans l’archipel des Keys en Floride, 2 dauphins ont été 
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relâchés par Spradlin (cité par Wells et al., 1998) dans un site différent de celui de leur 
capture. Ils furent retrouvés dans les deux semaines qui suivirent leur relâcher, lacérés par des 
bateaux, étant fortement amaigris et déshydratés. Ils avaient été signalés comme s’étant 
approchés de bateaux et de personnes à la recherche de nourriture. Un intérêt tout particulier 
sera donc apporté à l’apprentissage de la chasse de proies vivantes et de l’évitement des 
prédateurs et à l’éloignement nécessaire de l’homme.  
Des techniques élaborées (Brill et al., 1993) ont été développées en Australie (Waples, 
1993) et en Amérique (Wells et al., 1998) , avec des résultats demeurant controversés 
(Corkeron, 2009) car les dispositifs de suivi des dauphins se sont révélés inefficaces quelques 
jours après leur libération et la survie des dauphins n’a donc pas pu être objectivée. La 
question reste d’actualité : suivant les médias, une opération de réhabilitation a été effectuée 
en Turquie, avec des moyens improvisés (Born Free Foundation, 2013). Soutenue par des 
dons, la Born Free Foundation, proche de la WDCS, a racheté deux dauphins, Misha et Tom, 
détenus dans de mauvaises conditions en Anatolie, les a réadaptés en 20 mois et relâchés en 
mer en mai 2012. Misha s’en est allé vers Chypres et Tom est resté dans ses eaux d’origine, 
aux alentours de Kusadasi en Turquie, non loin du lieu de sa capture. En aout 2012, Tous 
deux étaient en parfaite santé  et avaient pris du poids. Aucune nouvelle à leur sujet n’a été 
publiée depuis (novembre 2013).  
 Des dauphins issus de captivité, notamment de delphinariums aux conditions de 
détention inacceptables pourraient temporairement vivre dans l’étang de Berre, le temps 
nécessaire à leur adaptation aux conditions de vie naturelle avant leur libération en mer. Cela 
exigerait une initiative forte, mais respectueuse des principes éthiques, du droit 
communautaire et des accords internationaux protégeant ces animaux.   
 
b. Un étang en voie de réhabilitation 
 En dépit des efforts de requalification écologique et de l’amélioration de son milieu 
aquatique, l’étang de Berre souffre d’une image ternie (GIPREB, 2013a). Pour répondre aux 
attentes, il faudrait un projet innovant, comme la présence de dauphins. C’est ainsi qu’a germé 
l’idée de proposer l’étang comme site d’accueil de réadaptations à la vie sauvage de dauphins 
captifs, principalement ceux maintenus dans des installations ne respectant pas les normes en 
vigueur aux plans sanitaire et éthique. L’étang servirait à préparer leur libération en mer.  
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 Enclave maritime unique en Provence, l’étang de Berre (figure 1)  est une vaste lagune 
littorale (155 km²), qui communique avec la mer par le long et resserré étang de Caronte. La 
détérioration de son écosystème aquatique, autrefois renommé pour ses coquillages et ses 
poissons (Gourret, 1907), fut surtout la conséquence de l’industrialisation de ses rives au 
siècle dernier. La population riveraine (environ 300 000 habitants) la déplore depuis des 
décennies (Mauron, 1974). Une loi de 1957, abrogée en 1994, a même longuement frappé 
l’étang et les plans d’eau adjacents d’interdiction de pêche. Sous la pression des artisans 
pêcheurs, d’associations militantes et des élus locaux, le gouvernement a mis en place dès 
1993 un plan de réhabilitation, puis un organisme chargé du suivi, le syndicat mixte de 
Gestion Intégrée, Prospectives er Restauration de l’Etang de Berre (GIPREB).  
 Malgré ces initiatives, à la suite d’une plainte à Bruxelles d’un syndicat de pêcheurs 
professionnels pour manquement à la convention de Barcelone, puis d’un recours juridique de 
la Commission européenne, la Cour de Luxembourg a condamné en 2004 la République 
française pour avoir failli à ses obligations de résultat. Des mesures vigoureuses ont suivi, 
telle que la réduction des apports d’eau douce et de limons dérivés de la Durance ; d’autres 
ont été décidées comme la réouverture du tunnel du Rove, expérience dont l’État a 
programmé le début en 2015.  
 Bien que l’étang semble redevenir le champ de pêche de jadis et s’ouvre de plus en 
plus aux activités de loisirs, la réhabilitation de son écosystème, mesurée à l’aune du grand 
public, est perçue comme insuffisante (GIPREB, 2013b). Le contexte général d’eutrophisation 
se maintient et a pour conséquences directes une diminution de la transparence de l’eau, des 
développements excessifs de phytoplancton et des épisodes d’anoxies sévères dans le temps et 
l’espace ayant des effets néfastes sur le développement de la végétation. Le peuplement de 
poissons présente des signes de stress d’après Le Direach et al (2010) qui utilisent la grille de 
qualité de l’eau et de l’état de santé des poissons développée par Girard (1998). Le projet 
d’installation d’un centre de réhabilitation à la vie sauvage des dauphins pourrait apporter un 
nouveau souffle. 
Le canal du Rove, ancien canal de jonction à ciel ouvert entre la rade de Marseille et 
l’étang de Berre, aujourd’hui désaffecté, pourrait servir de zone d’atelier protégée et 
gardiennée, tout en conservant ses usages et son paysage actuels. Les dauphins y seraient 
nourris de poissons vifs, capturés dans l’étang et livrés à la demande par la pêche 
professionnelle. Cette action a notamment comme objectif principal l’apprentissage du 
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comportement de chasse par ces dauphins. Au plan opérationnel, la réouverture expérimentale 
du tunnel du Rove offrirait une chance sans équivalent au projet puisque qu’elle permettrait 
un assainissement des eaux du canal du Rove. 
 
c. De multiples intérêts au niveau communautaire 
 L’étang deviendrait ainsi l’emblème d’une nature retrouvée et un pôle d’excellence du 
respect des droits des animaux marins. La concrétisation du projet fournirait les réponses à 
des interrogations sur la réalité de la réhabilitation du milieu aquatique, interrogations qui 
persistent de l’échelon local à l’échelon communautaire. Que le projet dauphins soit soutenu 
par l’U.E. semblerait dans la logique de l’implication de la Commission européenne dans le 
maintien du caractère marin de l’étang.  
 Pour Bruxelles, la concrétisation du projet pourrait de plus contribuer à apaiser 
certaines tensions au sein de la communauté qui touchent à la captivité des dauphins. En effet, 
les 27 États membres sont partagés : 13 n’ont pas de delphinarium (Williamson et al., 2011) et 
le gouvernement du Royaume Uni les a même bannis de son territoire. La Direction Générale  
Environnement pourrait y voir un supplément d’intérêt à faire de l’étang un centre de 
réadaptation pour dauphins. 
 
2. Importance du canal du Rove 
 
a. La réouverture du tunnel du Rove, une opportunité rare 
 L’entreprise bénéficierait de circonstances favorables, avec la réouverture 
expérimentale à la circulation d’eau de mer à travers le tunnel du Rove, éboulé depuis le 27 
juin 1963. L’Etat en a programmé le début en 2015, sous la maîtrise d’œuvre du 
concessionnaire, le Grand Port Maritime de Marseille (G.P.M.M.).  
 Idéalement, le tronçon de tunnel nord, de plus de 1300 m, serait laissé en libre accès 
aux dauphins (et personnel de surveillance) pour s’y abriter en hiver an cas de froid excessif. 
Son prolongement vers l’étang, le canal de jonction du Rove, débouche 8,2 km plus loin dans 
l’étang à la Mède (commune de Châteauneuf-les-Martigues). Entre le port intérieur de 
Marignane et la Mède, ce segment est idéal comme zone atelier (figure 1).  
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Figure 1 : Localisation et tracé du canal du Rove entre le tunnel et l’étang (source : Google Earth) 
o 
Figure 2 : Topographies de la zone atelier proposée (source : Google Earth)
BEM : bassin d’évitement     PP : port du Pin                                 D : darses 
d’ à d’’ : digue                    r’ à r’’ : ancien rivage 
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 Les températures des eaux de surface de la rade de Marseille restent supérieures à 
12°C même au plus froid de l’hiver. Après réouverture du tunnel, les propriétés physico-
chimiques des eaux du canal du Rove s’alignant sur celles de la rade de Marseille, les 
températures ne dépasseront pas le seuil critique de température basse des dauphins de 
l’espèce Tursiops truncatus. 
 
a. Un canal de navigation désaffecté comme zone atelier 
Véhiculer 10 à 20 m3/s d’eau de mer (850000 à 1700000 m3/j en régime continu), de la 
rade de Marseille vers l’étang, devrait élever sa salinité, combattre la stagnation et dépolluer 
la couche supérieure du sédiment des segments et secteurs parcourus. Nul doute que ces effets 
seront sensibles en premier dans le conduit utilisé.  
 Du bassin d’évitement de Marignane au port du Pin, soit 4 km environ, la voie de 
navigation empruntait une bande gagnée sur la lagune de Bolmon, séparée de l’étang par le 
cordon du Jaï (figure 2). Une largeur de 70 m avait été isolée au sud par une digue. Sur 35 m 
de large, le fond avait été dragué à 4 m, pour que puissent s’y croiser les péniches de gabarit 
Freycinet.  
 Côté opposé, l’ancien rivage, en pente douce, avait été empierré en suivant le trait de 
côte naturel. Mais pour faciliter le déchargement des dragages, 3 grandes darses de 50 à 60 m 
de large, 180 à 320 m de long, et 4 m de fond, avaient été creusées dans la direction NW-SE 
(vents dominants). Elles furent conservées pour y ranger des péniches.  
 Sa topographie ferait de cette partie du canal la plus intéressante comme zone atelier. 
D’une forme rubanée et ramifiée, elle mesure 3200 m de long et 70 m de large entre le bassin 
d’évitement, long de 450 m et large de 120 m, et le port du Pin, long de 300 m et large de 150 
m. Bassin et port compris, la surface serait de 35 ha et la contenance de 900 000 m3 (un 
millième de celle de l’étang), en estimant la profondeur moyenne à 2,5 m, à cause du 
comblement depuis un demi-siècle. Avec les débits de pompage prévus, le temps de séjour 
moyen de l’eau y serait de l’ordre d’une journée à une demi-journée, en régime continu. 
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b. Avantages et inconvénients du site  
 Au plan de l’hydrologie, le canal va recevoir une eau de mer limpide, d’une salinité 
constante et d’une température hivernale plus stable et plus élevée que celle de l’eau de 
l’étang. Les dauphins seraient exposés à des conditions proches de celles du nord de la rade de 
Marseille.  
 Du point de vue des dimensions, les dauphins, qui nagent dans les conditions 
naturelles une moyenne de 30 km par jour (Klatsky et al., 2007) par petits fonds le long des 
côtes, disposeraient de parcours de 3 à 4 km avec des courants décimétriques générés par le 
pompage à travers le tunnel ou forcés par les vents (ceux-ci, à forte dominante nord-ouest, 
jouant en sens opposé).  
 Au niveau environnement et cadre paysager, le tronçon est exempt de structures 
maçonnées, les bords ayant été seulement empierrés, et n’est franchi par aucun pont, ni 
passerelle. Il ressemble à un fleuve bordé de réserves naturelles, classées Natura 2000 : des 
bois et marécages au Sud et le Bolmon au Nord, particulièrement riche en oiseaux aquatiques. 
Ces réserves, qui sont gérées par le Syndicat intercommunal du Bolmon et du Jaï (SIBOJAÏ), 
appartiennent au Conservatoire du Littoral et en faible partie à la société Total (figure 3).  
  Géographiquement, le site est à 20 km de la métropole marseillaise et il est 
remarquablement desservi en moyens de transport par air et par surface. À cet égard, 
l’aérogare de fret de Marignane à 5 km (figure 1) et l’accès direct au site par voie d’eau 
seraient des avantages pour le transfert de dauphins, opération réclamant une grande 
diligence.  
 A l’égard de la topographie, le site se prêterait bien à l’infrastructure nécessaire, sans 
emprise sur le littoral et en harmonie avec les paysages. En effet, la direction, 
l’administration, l’accueil, les services vétérinaires, les laboratoires, les services techniques, 
les utilités et le gardiennage seraient installés sur des péniches de grand gabarit, mouillées le 
long du canal ou dans les darses. En noyant une partie de leurs cales, avec sas de 
communication ouvert sur le milieu aquatique, des bassins à milieu contrôlé seraient 
aménagés pour abriter temporairement des dauphins, les isoler et les soigner.  
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 La présence dans le sédiment de certains métaux lourds et de contaminants organiques,  
notamment polychlorobiphényles et hydrocarbures, potentiellement néfastes, représente un 
danger majeur et un inconvénient sérieux du site.  Les risques relatifs à ces polluants pour 
Tursiops truncatus sont étudiés dans la partie II. 
  La grande diversité de la faune engendre également la présence inévitable d’une 
grande diversité de germes pathogènes. Plusieurs crises estivales de botulisme chez les cygnes 
du Bolmon ainsi que des cyanobactéries ont notamment été décrites et font l’objet d’une étude 
de risque vis-à-vis de Tursiops truncatus dans la partie III. 
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Figure 3 : Cadre paysager de la zone atelier (source : R. Estève, Conservatoire du littoral) 
 
 
 
38 
 
3. Proposition de projet 
 
a. Les étapes du protocole dans l’étang de Berre 
 Les dauphins issus de captivité seraient transférés dans l’étang et confiés à une équipe 
qualifiée, composée de zootechniciens, soigneurs, vétérinaires et scientifiques, chargée de 
préparer leur libération en mer de façon progressive.  
 Dans un premier temps, ils seraient accueillis pendant 15 mois en petit groupe dans le 
canal de jonction, aire limitée et clôturée de l’étang, faisant office de ‟zone atelier”. Elle serait 
assez vaste pour que puissent réapparaître progressivement leurs comportements naturels, en 
particulier la chasse de bancs de poissons, et pour qu’ils s’affranchissent petit à petit de leur 
dépendance des hommes.  
 Dans un second temps, suivrait à la belle saison un stage de 3 à 6 mois destiné à 
contrôler et compléter les acquis, en semi-liberté sur une aire circonscrite (par exemple Vaïne, 
Caronte, ou baie de St-Chamas) faisant office de ‟zone probatoire”. Des barrages flottants et 
des dispositifs acoustiques leur interdiraient d’en sortir. L’objectif serait de préparer la 
séparation définitive avec leurs soigneurs.  Ils prendraient un premier contact avec l’univers 
littoral où la pression anthropique est forte et potentiellement gênante voire dangereuse pour 
eux : pêcheurs et leurs filets, plaisanciers et leurs bateaux, touristes et leurs sonos, plongeurs 
et leurs bouteilles. Il s’agirait d’apprendre aux dauphins mais surtout aux usagers comment 
cohabiter. Ce temps serait mis à profit pour installer et tester les dispositifs destinés à les 
suivre, une fois libérés en mer. Les dauphins quitteraient alors l’étang et leurs soigneurs pour 
être transférés dans une aire marine protégée, choisie en concertation avec ses gestionnaires.  
 
b. Le suivi des dauphins libérés  
 Il serait capital de rester en mesure de suivre ces dauphins pour contrôler, au cas par 
cas, la qualité des résultats. Ils seraient marqués et photo-identifiés avant leur passage définitif 
en aire marine protégée. Parvenus à ce stade, leur avenir ne dépendrait plus de nos décisions : 
ils seraient libres de rester dans les parages ou de migrer ailleurs. Néanmoins, les cartes 
chromosomiques, établies avant de les relâcher et stockées dans une banque informatisée de 
données, permettraient de les suivre jusque dans leur descendance, au hasard d’échouages sur 
les côtes ou de captures involontaires dans des engins de pêche.   
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c. Des interactions entre pêcheurs et dauphins 
 Les pêcheurs pourraient être associés complètement au projet. Dans la mesure où les 
dimensions de la zone atelier ne seraient jamais telles que ses ressources en poisson 
permettraient de nourrir le groupe de dauphins accueillis, il appartiendrait aux pêcheurs 
locaux d’y livrer du poisson vif, à la demande. Cette ferme leur permettrait d’écouler les 
moins prisées de leurs captures, à un prix intéressant.  
 Pour la période probatoire, au cours de laquelle le groupe évoluerait en semi-liberté 
dans une partie de l’étang, la situation serait gérable, la densité des dauphins étant faible et le 
stage de seulement quelques mois. Le coût en termes de ressources (quelques tonnes de 
poisson par an) serait de l’ordre du pourcent des débarquements annuels de la flottille de 
l’étang, donc tolérable. Néanmoins il faudra veiller à ne pas modifier l’équilibre de la 
population ichtyologique de l’étang de Berre en contrôlant soigneusement les prélèvements et 
en complétant les rations alimentaires avec du poisson d’autres origines si besoin. Au niveau 
du canal du Rove, l’équilibre sera modifié puisque la population de poisson étant très 
contaminées, développé dans la partie II, elle devra être éliminée avant l’arrivée des dauphins. 
 
 La réadaptation exigerait de plus que, dès leur arrivée en zone atelier et sous haute 
surveillance, les dresseurs entraînent les dauphins à respecter les filets, avant de passer en 
stage probatoire dans l’étang. C’est évidemment aux dresseurs à assumer cette responsabilité 
et non aux pêcheurs. Pêcheurs et dresseurs de dauphins travailleraient en commun, bénéficiant 
l’avantage supplémentaire de le faire avec des dauphins que la captivité aurait rendus dociles. 
Ce modèle inédit laisserait espérer des progrès vers la solution des problèmes d’interactions 
entre la pêche et les mammifères marins, qui mobilisent de gros efforts en recherche 
halieutique.  
 
d. L’étude de faisabilité 
 Ce projet fait l’objet d’une étude de faisabilité, qui, dans un premier volet, identifiera 
les dangers et évaluera les risques dans la zone atelier et dans l’étang, en termes de conditions 
hydrologiques et thermiques, de pollution rémanente du sédiment et d’infections croisées avec 
la faune environnante. Dans son second volet, une approche de type intégré définira des 
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protocoles, l’organisation logistique (infrastructure et personnel) et s’efforcera de prévoir les 
conflits d’usage potentiels. Elle calculera les conséquences sur la ressource et les activités de 
pêche en proposant des solutions.  
 L’objectif de cette thèse est de faire un bilan sanitaire au niveau du canal du Rove, en 
identifier des dangers potentiels et enfin d’évaluer les risques possibles menaçant les Grands 
dauphins captifs introduits dans ce milieu. Les dangers auxquels seraient exposés Tursiops 
truncatus sont : 
- La contamination du sédiment en métaux lourds et en contaminants organiques ; 
- Les pathogènes apportés par les poissons et les oiseaux de l’étang et ceux provenant 
des hommes et animaux domestiques vivant dans les villes alentour, transportés 
jusqu’au canal via les stations d’épuration et les eaux fluviales ;  
- Une probable déficience au niveau immunologique à cause d’un stress chronique et 
d’un milieu de vie bien différent de celui d’origine, beaucoup moins chargé en 
pathogènes. 
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B. L’espèce concernée par le projet : le Grand dauphin 
 
1. Caractéristiques biologiques, anatomiques et éthologiques du Grand 
dauphin (Tursiops truncatus)  
 
a. Phylogénie 
Le Grand dauphin ou Dauphin souffleur, Bottlenose dolphin en anglais (Tursiops 
truncatus Montagu, 1821), appartient à la classe des Mammifères, à l’ordre des Cétacés, au 
sous-ordre des Odontocètes, à la famille des Delphinidés, au genre Tursiops, et à l’espèce 
Tursiops truncatus (Robineau, 2005). Sa place taxonomique est rappelée par la figure 4. 
 
 
 
 
Figure 4 : Place du Grand dauphin dans la taxonomie des mammifères marins (inspiré de Robineau, 2005) 
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b. Milieu de vie   
i. Répartition géographique 
 Le Grand dauphin est largement répandu dans les eaux du monde entier comme le 
montre la figure 5. Cette espèce est présente depuis les eaux subpolaires jusqu’aux eaux 
tropicales, avec une occupation plus importante des zones tempérées. Le Grand dauphin ne 
dépasse pas la latitude de 45°C excepté en Europe du Nord au niveau des îles Féroé et au sud 
de la Nouvelle Zélande (Bloch and Mikkelsen, 2002). Elle est également présente dans les 
Océans Indien et Pacifique, et les Mers Méditerranée, Noire et Rouge (Wells and Scott, 
1999). 
 C’est l’espèce la plus fréquemment observée sur les côtes atlantiques européennes 
(Nishiwaki, 1972) et c’est la plus commune le long de la côte atlantique américaine, dont le 
Golfe du Mexique et celui de Californie. 
 Notarbartolo di Sciara  (2002)  a décrit sa répartition en Méditerranée occidentale et en 
Méditerranée centrale et l’a fragmentée en petites unités, peuplant la mer d’Alboran, le bassin 
Algérien, les plateaux Tunisien et Maltais, la mer Baléare, la mer  Adriatique,  la mer Egée, 
les détroits turcs et d’autres zones dispersées du talus continental. Elle est également présente 
en mer Noire et en Méditerranée orientale 
 Sur les côtes nord-américaines l’espèce tend à peupler les eaux dont les températures 
de surface varient de 10 à 32°C. En Méditerranée notamment, elle fréquente des eaux dont la 
température de surface varie de 13,8 à 21,9°C (Carretta, 2000). Les limites de la répartition 
géographique de cette espèce semblent être liées à la température, ainsi que directement ou 
indirectement à la distribution de leurs proies (Tayler and Saayman, 1973). En effet, leurs 
migrations seraient liées majoritairement aux effets secondaires des arrivées de courants 
chauds, comme des changements en abondance de proies, plutôt qu’aux changements de 
température eux – mêmes. Ceci n’est pas toujours facilement mis en évidence (Barco et al., 
1999), certaines populations évitant parfois des eaux riches en poissons, mais de température 
trop basse (Tayler and Saayman, 1973). 
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Figure 5: Répartition du Grand dauphin dans le monde (à partir de Jefferson et al., 2007) 
 
ii. Habitat et écologie 
 Leur habitat est très varié (Leatherwood et Reeves, 1983, cité par (Galhardo et al., 
1996; Shane, 1990) ) : côtes ouvertes, baies, lagons, ports, estuaires, côtes d’îles, mais aussi 
les eaux pélagiques de toutes les mers (Carretta, 2000; Galhardo et al., 1996; Shane, 1990; 
Wells and Scott, 1999). Ils peuvent occasionnellement s’avancer dans certaines rivières. 
 Cette variabilité des habitats a justifié la différenciation de deux écotypes : l’un 
pélagique et migrateur, et le deuxième côtier et sédentaire, dont les caractéristiques 
morphologiques et écologiques restent à déterminer plus précisément (Hoelzel et al., 1998; 
Macé, 2005; Wells and Scott, 1999). Le choix de l’habitat est souvent déterminé par la 
topographie sous-marine, ainsi que par des caractéristiques hydrologiques comme la salinité. 
 Pour la Méditerranée, une localisation préférentielle sur la bande côtière et le plateau 
continental est rapportée, ce qui concorde avec l’abondance de l’espèce là où les plateaux 
continentaux sont plus étendus (David, 2005). De nombreux mouvements tant journaliers que 
saisonniers les amènent à passer des eaux littorales à celles du large et vice - versa.  
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iii. Prédateurs et autres causes de mortalité 
 Les prédateurs des dauphins souffleurs sont peu nombreux : l’orque (Orcinus orca) et 
les requins (Pitman, 2003; Shane, 1990; Tayler and Saayman, 1973; Wells and Scott, 1999). 
En effet, des restes de dauphins ont été retrouvés dans l’estomac de nombreuses espèces de 
requins, notamment le requin tigre (Galeocerdo cuvier), le requin sombre (Carcharhinus 
obscurus) et le requin taureau (Carcharhinus eucas). Les réponses à la présence de ces 
prédateurs dépendent des espèces et de leur taille respective, dépendent de l’activité et de la 
taille des groupes de dauphins et dépendent enfin de l’habitat. Elles varient entre la tolérance, 
l’évitement actif et l’agression. Elles s’accompagnent d’une augmentation de la cohésion du 
groupe. Toutefois, une mutuelle tolérance entre dauphins et requins a été constatée à la fois en 
captivité et en milieu naturel (Shane et al., 1986) 
 L’ingestion de corps étrangers a été signalée pour de nombreux cétacés retrouvés 
échoués (Caldwell et al., 1965): fragments de plantes marines et terrestres (bois, feuilles, 
racines), papier, pierres, sables, bouchon de pêche en verre, noix de coco, pomme, chaussure, 
sac plastique, fils)… Une part de ces mortalités est ainsi due, directement ou indirectement, 
aux activités humaines. 
 
iv. Domaine vital des Grands dauphins côtiers 
 Un domaine vital est une aire régulièrement utilisée par un individu ou par un groupe 
lors de la réalisation de leurs activités quotidiennes normales (Shane et al., 1986).  Différentes 
études ont mis en évidence, pour un groupe de dauphins donné, l’inféodation à une aire 
donnée et délimitée. Les limites du domaine vital sont souvent représentées par des limites 
physiques comme des passes ou un changement brutal dans les profondeurs maritimes. En 
plus de la topographie sous-marine, la température de l’eau peut également intervenir (Shane 
et al., 1986; Wells and Scott, 1999) 
 Les dauphins côtiers semblent préférer des eaux calmes et peu profondes (Wells, 
1991). Les populations étudiées par Shane (1990) évoluent dans des eaux dont la profondeur 
varie entre 1 et 14 mètres pour la population du Texas, et entre 1 et 8 mètres pour celle de 
Floride, avec, au sein de celle-ci, une préférence pour les eaux de 4 m de fond. Defran et al. 
(2006) ont observé ces dauphins  à  moins d’un kilomètre des côtes.    
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c. Particularités anatomiques et physiologiques 
i. Anatomie externe 
 Le Grand dauphin mâle mesure en moyenne trois mètres avec un maximum atteint par 
la population de l’Atlantique nord-est qui peut atteindre quatre mètre de long. Le 
dimorphisme sexuel se manifeste dans cette espèce par une taille un peu plus petite chez les 
femelles. Duguy (synthétisé par Robineau, 2005) publie quelques rapports taille/poids en 
étudiant des animaux échoués sur les côtes françaises entre 1973 et 1991 (tableau 1)  
 
 
            
Tableau 1 : Rapport taille/Poids chez Tursiops truncatus (Duguy, synthétisé par Robineau, 2005) 
 
 Le corps du Grand dauphin d’un aspect général robuste, est élancé. Il présente un bec 
de taille moyenne, relativement large et bien délimité du melon. L’aileron dorsal est médian, 
falciforme et haut. Les nageoires pectorales, de taille moyenne, se terminent en pointe. 
Comme chez tous les delphinidés, une profonde encoche médiane est présente sur la nageoire 
caudale qui est horizontale et animée d’un mouvement de haut en bas lors de la propulsion 
(figure 6) (Robineau, 2005). 
Figure 6: Tursiops truncatus (Jefferson et al., 1993) 
Sexe/Longueur (cm) M/143 M/192 M/230 F/246 M/308 F/310 F/340 
Poids (kg) 24 76 140 135 340 327 380 
(M pour mâle et F pour femelle) 
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 La pigmentation générale grise ou marron plus ou moins foncée est présente sur le dos 
et les flancs. Un dégradé est observé du dos jusqu’au ventre qui apparait blanc argenté. La 
texture très particulière de la peau des dauphins empêche la création de tourbillons dans les 
courants d'eau qu'ils traversent. Ainsi, la résistance du milieu liquide est minimale et le 
dauphin, progressant par flux laminaire, peut atteindre la vitesse considérable de 45 km/h 
(Robineau, 2005). 
 Le Grand dauphin présente dans sa cavité buccale 20 à 25 dents par demi-mâchoire, de 
forme conique à pointe mousse. Celles-ci ne lui permettent que la préhension du poisson. 
Tout mouvement latéral des mâchoires étant impossible, le grand dauphin ne peut mâcher. 
Les proies seront digérées dans un estomac triloculé avec un premier estomac mécanique, un 
estomac chimique et un estomac pylorique (Robineau, 2005). 
 
ii. Système respiratoire et sommeil 
 La caractéristique probablement la mieux connue de l’appareil respiratoire du Grand 
dauphin est l’ouverture des voies aériennes supérieures par l’évent, orifice  impair situé au 
sommet du crâne. Effectivement, il n’existe pas de carrefour trachéo-œsophagien et donc pas 
de communication entre les voies digestives et les voies aériennes. Le dauphin renouvelle 
90% de l’air de ses poumons par cycle ventilatoire. Il peut rester sans respirer pendant 15 
minutes et ainsi plonger jusqu’à 260 m, mais il ne reste sous l’eau que pendant quelques 
minutes en général. Il est doté d’un système de ventilation performant et d’un appareil 
cardiovasculaire adapté à économiser l’oxygène pendant l’apnée (Robineau, 2005).    
 Le contrôle volontaire de la respiration est très puissant, comme chez tous les Cétacés 
en général. Son sommeil est unilatéral, c'est-à-dire qu’un seul de ses deux hémisphères 
cérébraux présente une activité ralentie, pendant que l’autre a une activité normale. En 
général, un épisode de sommeil unilatéral dure 20 à 30 minutes et vice versa. Ces animaux 
peuvent ainsi contrôler leur respiration avec l'hémisphère éveillé. Bien qu'ils présentent des 
signes de sommeil unilatéral évidents au point de vue électroencéphalographique, les 
dauphins peuvent continuer à nager et ils n'arrêtent jamais leurs mouvements (Mukhametov, 
1984). 
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iii. Système urinaire 
 La conformation particulière des reins, plurilobés, permettant d’augmenter la surface 
de filtration pour un même volume et donc de produire une urine très concentrée, fait du 
système excréteur un système adapté à un milieu de vie hyperosmotique. Sans cette 
adaptation, l’excès de sel dans l’alimentation, tendrait à provoquer une hémoconcentration et 
une déshydratation tissulaire (Robineau, 2005). De façon générale, les dauphins ne boivent 
pas d’eau de mer contrairement aux phoques et lions de mer. Ils assurent donc leur 
osmorégulation  avec l’eau issue de leur métabolisme et de leurs aliments (Ortiz, 2001). 
 
iv. L’écholocation 
 Le sens le plus développé chez le Grand Dauphin est l’écholocation. Elle lui permet 
d’être renseigné de façon précise sur son environnement et de créer des images acoustiques du 
milieu aquatique. Le toucher, le goût, l’odorat, la vue ou l’ouïe apparaissent dépourvus 
d’acuité exceptionnelle et sont parfois notablement régressés. L’écholocation ou sonar 
consiste à émettre des ondes sonores permettant de détecter la présence d’un obstacle 
quelconque grâce à l’écho renvoyé par celui-ci. C'est le melon, la partie graisseuse sur le front 
de l'animal, qui lui permet d'émettre et de recevoir les ultrasons (Robineau, 2005). 
 
v. La thermorégulation 
 La chaleur d’un animal se dissipe 25 fois plus vite dans l’eau que dans l’air et les 
delphinidés doivent conserver une température constante voisine de 37°C. Cela est rendu 
possible par un certain nombre de mécanismes adaptatifs, dont une épaisse couche de lard  
(2 cm), une surface corporelle très réduite par rapport aux animaux terrestres, un système de 
circulation à contre-courant (réseau veineux périartériel) permettant aussi bien de conserver la 
chaleur que de l’éliminer en cas d’hyperthermie due à une nage rapide prolongée, un 
coefficient métabolique très élevé (favorisé par un régime hyperprotéique et une production 
accrue d’hormones thyroïdiennes) et l’expiration d’un air qui n’est pas saturé en vapeur d’eau 
(Robineau, 2005). 
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d. Espérance de vie 
 Les Grands dauphins peuvent vivre jusqu’à 57 ans pour les femelles, 48 ans pour les 
mâles (Ridgway and Harrison, 1999). Chez les individus vivants (sauvages ou captifs) ou 
morts (échoués), l’âge peut être estimé à partir de la taille mais également à l’aide de  
l’histologie, par décompte du nombre de couches constituant la dentine. Récemment, le calcul 
de la densité minérale des os à l’aide d’appareils de radiographie (absorbtiomètrie aux rayons 
X) est devenu un critère d’estimation de l’âge des animaux (Butti et al., 2007). 
 
e. Comportement social 
 Les Grands dauphins sont des animaux sociaux, dont les groupes ont une organisation 
sociale complexe (Wells and Scott, 1999) Scott et al. (1990, cité par (Galhardo et al., 1996)), 
ainsi que Wilson et Grellier (2003) décrivent des sociétés du type « fusion – fission ». Il existe 
en effet des paires ou trios de dauphins stables ou répétés sur de nombreuses années, appelés 
sous-groupes, qui peuvent se réunir en groupe puis en bandes de façon temporaire (Shane et 
al., 1986; Tayler and Saayman, 1973). 
 Il semblerait que la taille standard d’un groupe de dauphins, « congrégation naturelle 
utilisant un certain territoire, avec une existence indépendante prolongée, présentant des 
comportements étroitement liés parmi les individus, et apparemment présentant des liens de 
parenté », soit d’une vingtaine d’individus (Bel’kovich et al., 1991). Mais les tailles des 
groupes de dauphins citées dans la littérature varient fortement allant d’un seul à une 
cinquantaine d’individus (Bearzi, 2005). 
   
f. Alimentation 
 Le comportement alimentaire des dauphins se caractérise par une grande diversité des 
proies consommées, des sites d’alimentation et des stratégies de chasse : poissons de récifs 
benthiques, de fonds sableux, et leurs prédateurs associés, bancs de poissons pélagiques, 
céphalopodes, poissons d’eaux profondes, crustacés… (Astruc, 2005; David, 2005; Macé, 
2005; Nishiwaki, 1972; Wells and Scott, 1999). Une liste non exhaustive des poissons, 
céphalopodes, mollusques et crustacés mangés par T. truncatus  est présentée dans l’annexe I.  
Une préférence est retrouvée pour les Sciaenidés, Scombridés, et Mugilidés. Un facteur de 
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variation des régimes alimentaires est la disponibilité locale des proies. Ainsi certains groupes 
de Floride consomment 80 % de poissons alors que d'autres du Texas n'en consomment que 
32 % (Shane, 1990). Sur les côtes françaises, les poissons sont les proies les plus nombreuses 
(mulet, sardine, tacaud...) suivis des calmars puis de quelques gastéropodes et crustacés 
(Macé, 2005). 
 La ration ménagère quotidienne de Tursiops truncatus est estimée entre 8 et 12 % de 
son poids par Ridgeway (1972, cité par Fontaine, 1988). Ce taux journalier était de 3,9 % et 5 
% chez 2 femelles non allaitantes, contre 8,3 % chez une femelle allaitante et entre 5 et 6,7 % 
chez un jeune animal (Cockcroft and Ross, 1990; Ross, 1984). 
 G. Astruc (2005) a étudié le contenu d’estomacs de 41 Tursiops truncatus échoués en 
Méditerranée. Elle a montré que les poissons représentent 90% du régime alimentaire. Quatre 
proies (Merluccius merluccius, Conger conger, Lepidopus caudatus et l’ensemble des espèces 
de Sparidés) regroupent plus de 78% du poids total estimé. Les céphalopodes représentent 10 
% des proies ingérées et Loligo vulgaris ou calmar commun  est l’espèce dominante en termes 
d’abondance et de biomasse. Enfin, les crustacés représentent moins d’1 % de la masse totale 
de proies. Ce régime est schématisé dans l’annexe II. Le régime alimentaire est le plus 
souvent mixte (composé à la fois de poissons et de céphalopodes), quelque soit l’âge, le sexe  
ou la saison.  
 Il existe tout de même des variations entre les proies consommées selon l’âge et le 
sexe des animaux, voire d’autres paramètres physiologiques. Les groupes de dauphins 
souffleurs se nourrissent dans des zones différentes en fonction de leur taille, âge et sexe. Les 
femelles en lactation et leurs petits se nourrissent dans les zones les plus proches des côtes, les 
juvéniles dans des zones plus éloignées, et les femelles en repos sexuel et les mâles adultes 
s’alimentent à grande distance des côtes (Cockcroft and Ross, 1990; Wells and Scott, 1999). 
 Les techniques de chasse des dauphins souffleurs sont très variées et opportunistes : 
depuis le rabattage vers des hauts fonds, le fouissage benthique, les vols dans les filets de 
pêche, jusqu'à l'alimentation commensale autour des chaluts de pêche et rejets de pêcheries 
(Macé, 2005; Noke and Odell, 2002; Shane, 1990; Shane et al., 1986; Tayler and Saayman, 
1972; Tringali, 2005).  
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g. Rythme de vie 
 La fréquence et la durée des activités dépendent de facteurs environnementaux comme 
la saison, l’habitat, le moment du jour, le rythme des marées, et également des facteurs 
physiologiques comme la reproduction (Shane et al., 1986; Tayler and Saayman, 1972).  Les 
Grands dauphins sont actifs tant la nuit que le jour (Shane et al., 1986; Tayler and Saayman, 
1972). Ces animaux présentent des rythmes circadiens, avec organisation des activités tout au 
long du nycthémère. La luminosité influence les pics de nourrissage, en début de matinée et 
en soirée (Shane, 1990; Tayler and Saayman, 1973, 1972).  
 Les comportements sexuels et accouplements s’expriment eux, entre les deux pics de 
nourrissage. La gestation dure 12 mois et la lactation jusqu’à 2 ans. 
 Des variations sont également notées selon les saisons. Ainsi, les comportements 
d’alimentation sont majoritaires durant l’automne. Ceci peut être relié à la constitution de 
réserves lipidiques en prévision des diminutions de température hivernale. Cela peut 
également être associé avec les migrations des poissons et invertébrés durant l’automne et le 
printemps (Shane, 1990; Shane et al., 1986) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
51 
 
2. Les contraintes de vie en milieu captif et les conséquences 
possibles sur le Grand dauphin 
 
 Les dauphins sont hébergés dans de plus ou moins vastes piscines avec différents 
types d’aménagements, auxquelles on donne le nom de « delphinarium ».  
 Tursiops truncatus est l’espèce la plus communément maintenue en captivité dans des 
buts de recherche ou de présentation au public (Couquiaud, 2005; Wells and Scott, 1999). 
 
a. Milieu de vie imposé 
i. Diminution de l’espace vital 
 Le point le plus important est la limitation considérable en espace disponible par 
rapport au milieu naturel. Notamment, la profondeur des bassins est très faible par rapport à 
celle du milieu naturel et limite considérablement les capacités de plongée. Caldwell et 
Caldwell (1972a) constatent, en milieu captif, l’établissement de zones individuelles et 
préférentielles de repos, non défendues vigoureusement contre la pénétration d’autres 
individus. De même, leur utilisation de l’espace disponible en milieu captif s’effectue sur 
différentes zones selon l’activité accomplie. Ceci est sous influence de la présence humaine. 
Par exemple, la zone de jeux est celle où les objets sont placés, celle de vigilance correspond 
au site permettant une meilleure observation des activités des soigneurs (Galhardo et al., 
1996). 
 Le Grand dauphin s’adapte en général assez facilement aux conditions de vie en milieu 
captif, comme le montre cette appropriation de l’espace disponible. La configuration des 
bassins peut exacerber ou au contraire calmer les conflits entre individus. En captivité, ils ne 
peuvent être résolus de la même manière qu’en milieu naturel, notamment par une prise de 
distance entre individus. 
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ii. La qualité de l’eau 
 La qualité de l’eau est un des facteurs les plus importants pour conserver les dauphins 
captifs en bonne santé. Cette eau doit rester propre et dépourvue de contamination. Les 
principales sources de contamination sont (Adams and Spotte, 1982, 1980; Geraci, 1978; 
Ridgway, 1972): 
- les excréments : un dauphin de 136 kg, mangeant 6.6 kg de poissons par jour produit 
4.5 litres d’urine et environ 1.4 kg de fèces quotidiennement ; 
- la flore normale de l’eau et des animaux et le microbisme des hommes travaillant 
autour et dans les bassins ; 
- la flore pathogène apportée par la nourriture ; 
- les corps étrangers lancés par les visiteurs ; 
- les insecticides : les dauphins ne possèdent peu ou pas de cholinestérase plasmatique 
donc toute utilisation d’organophosphorés dans le voisinage des bassins est proscrit ; 
- les produits chimiques toxiques : le chlore et le cuivre, additifs utiles à la 
décontamination de l’eau, peuvent causer des dommages aux dauphins s’ils sont 
utilisés en excès ; 
 
L’eau alimentant les bassins est prélevée par un système de pompage d’eau de mer. Le 
temps moyen de résidence est de 4 heures. Des systèmes de filtration physique, éliminant les 
matières en suspension, sont utilisés pour que l’eau reste constamment claire et limpide. Un 
traitement chimique est nécessaire pour oxyder les produits libérés dans l’eau par le 
métabolisme. La chloration est le moyen le plus répandu, car  la profession le considère 
comme le plus efficace et du meilleur rapport qualité prix. On augmente le pouvoir oxydant 
de l’eau des delphinariums par barbotage de bichlore gazeux. Toutefois un pouvoir oxydant 
trop fort provoque des brûlures de la peau des animaux et favorise la formation de 
chloramines nocives. Le taux de chlore et les proportions de chloramines doivent donc être 
contrôlés quotidiennement pour ne pas causer de dommage chez T. truncatus (Geraci, 1986) 
 La salinité de l’eau des bassins doit être comprise entre 15 et 36 ppm, conditions de 
salinité ordinairement rencontrées dans l’étang de Berre. 
 Les normes bactériennes déclarent qu’une eau est non satisfaisante si elle contient plus 
de 1000 coliformes / 100 ml d’eau (Dierauf and Gulland, 2001). 
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 Il est nécessaire de prévoir un bassin d’eau supplémentaire (dit de réserve) en cas de 
contamination accidentelle du bassin principal. 
 
iii. La température 
 La température ambiante idéale de l’eau semble être de 20°C, mais des variations de 
17 à 24.5°C sont tout à fait acceptables. Si la température de l’eau diminue, la quantité 
journalière de nourriture prélevée par Tursiops truncatus doit augmenter (un dauphin adulte 
supporte une eau à 7°C avec 9 kg de poissons par jour) (Bryden and Harrison, 1986; Geraci, 
1978). Un contrôle rigoureux des températures reste important car de simples mais soudaines 
fluctuations peuvent affecter de manière frappante les comportements et l’appétit des animaux 
(Tayler and Saayman, 1973). 
  
b. Structure et interactions sociales 
 Le groupe en captivité est un groupe artificiel, regroupant à l’origine des dauphins de 
différentes provenances. Les congénères sociaux sont imposés par les gestionnaires, sans 
possibilité d’une dynamique indépendante. Il n’est pas possible aux jeunes mâles en âge de se 
reproduire de quitter le groupe comme ils le feraient en milieu naturel. Des relations de 
dominance sont établies et maintenues à travers des interactions agressives.   
 En captivité, la maturité sexuelle des individus, et donc la reproduction sont plus 
précoces qu’en milieu naturel. Cette différence s’explique par l’alimentation constante 
accessible en captivité, au contraire des ressources alimentaires en milieu naturel.  
 
c. Interactions interspécifiques 
 Les interactions interspécifiques en milieu captif font intervenir des humains 
(soigneurs et public), mais également, selon les structures, d’autres espèces animales. Les 
interactions humains - dauphins sont soit directes (avec les soigneurs), soit indirectes (public, 
visiteurs du delphinarium). Les interactions avec les soigneurs sont, après celles avec les 
congénères, les interactions les plus fréquentes en milieu captif. Elles sont majoritairement 
liées à l’alimentation et aux spectacles et sessions d’entraînements (Goldblatt, 1993).  
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 Les autres interactions font intervenir différentes catégories d’animaux : (Caldwell and 
Caldwell, 1972a; Defran and Pryor, 1980; Tayler and Saayman, 1973) 
- dauphins de Risso (Grampus grampus), globicéphales (Globicephala melas), 
dauphins commun (Delphinus capensis) ; 
- otaries à fourrure (Arctocephalus pusilus) et phoques (Famille des Phocidae, genre et 
espèce non précisés) ; 
- manchots du cap ou manchots de Humboldt (Spheniscus demersus), gorfou sauteur 
(Eudyptes chrysocome) ; 
- cormorans du Cap (Phalacrocorax capensis), fous de Bassan du Cap 
(Morusncapensis), goélands dominicains (Larus dominicanus) ; 
- tortues caouannes (Caretta caretta) ; 
- différentes espèces de requins : requins pélagiques (Cephaloscyllium uter) et requins 
léopard (Triakis semifasciata) ; 
- différentes espèces de grands poissons : anguilles (Anguilla anguilla), murènes 
(Gymnothorax mordax), raies et notamment aigles de mer (Myliobatis californicus) et 
torpilles (Torpedo californica), rascasses (Scorpaena guttata), comme principaux exemples. 
 
i. Ressources alimentaires 
 Les ressources alimentaires sont directement dépendantes des soigneurs. Très peu des 
proies consommées en milieu naturel sont données en captivité (Annexe I). Dans la majorité 
des cas, les dauphins reçoivent de la main de leurs soigneurs les poissons constituant leur 
alimentation. Des poissons morts, éviscérés, décongelés sont préférés aux poissons vivants 
pour plusieurs raisons :  
- le contrôle sanitaire de l’alimentation des animaux est plus aisé dans le cas de 
poissons morts récemment décongelés (par rapport à des poissons vivants dont le 
statut sanitaire est moins facilement contrôlable et évaluable) ; 
- les repas permettent d’évaluer le comportement et la santé des animaux ; 
- le coût de revient des poissons vivants est supérieur à celui des poissons congelés. 
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Mais cette alimentation artificielle a différentes répercussions : 
- le budget temps sera différent : pas de temps à consacrer à la chasse, recherche 
d’alimentation ; 
- La variété des proies est limitée. Toujours pour des raisons sanitaires, il n’est pas 
possible de varier leur alimentation autant qu’elle l’est en milieu naturel. Les poissons 
à la base de l’alimentation des animaux captifs sont des poissons destinés à la 
consommation humaine, et sont donc dépendants des résultats des campagnes de 
pêche correspondantes ; 
- Une supplémentation nutritionnelle est nécessaire pour éviter les carences. 
L’existence de thiaminase dans la plupart des poissons morts entraine l’addition quasi 
obligatoire de thiamine (vitamine B1) à la ration quotidienne. Il ne semble pas utile de 
donner des compléments minéraux multivitaminés si les animaux sont en bonne santé. 
On pourra néanmoins distribuer deux fois par semaine de la vitamine E, de la vitamine 
B12 et de la vitamine C. 
 Caldwell et Caldwell (1972b) signalent que les odontocètes captifs montrent de fortes 
préférences individuelles pour une alimentation à base de certains poissons, et peuvent passer 
d’une préférence à une autre, souvent en quelques semaines. Ce comportement est rencontré 
également quand les poissons sont coupés en tronçons, et des Grands dauphins ont été 
observés refusant toute nourriture plutôt que de consommer une espèce de poisson non 
appréciée. 
 
ii. Répertoire comportemental 
 Une composante importante de la vie des dauphins en captivité est l’entraînement et 
les spectacles. Cet entraînement se fait sur la base de renforcements positifs pour établir (ou 
adapter à partir des comportements naturels) un répertoire de comportements utilisés pour les 
spectacles et présentations, des expériences scientifiques etc. Cet entraînement est également 
utilisé dans des situations médicales. Il permet d’habituer les animaux aux examens de 
contrôle, et d’éviter ainsi des situations de stress : la coopération des animaux aux examens 
permet de limiter les situations nécessitant une contention physique. L’entraînement, combiné 
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au maintien de stimulations environnementales adéquates, prend alors toute son importance, 
en participant au maintien du bien-être des animaux (Galhardo et al., 1996). 
 Peu d’études ont été développées pour évaluer l’impact des sessions d’entraînements 
et de spectacles sur les comportements exprimés en dehors de ces sessions. Toutefois, il a été 
remarqué une abondance des mouvements de tête de dauphins au dessus de la surface en 
captivité. Certains comportements, de même, sont stimulés par les caractéristiques spécifiques 
de l’environnement de la piscine (pousser des cerceaux, ouvrir la bouche en direction de 
balles), ou par les interactions avec les humains (ouvrir la bouche, les asperger avec de l’eau : 
(Galhardo et al., 1996). Un autre comportement fréquemment exprimé par les dauphins 
captifs, jeunes et adultes, peut être rapproché de comportements de jeux (Bel’kovich et al., 
1991; Caldwell and Caldwell, 1972a; Defran and Pryor, 1980; Tayler and Saayman, 1973). Il 
s’agit de contacts avec une grande variété d’objets (épuisettes, animaux : pingouins, tortues - 
utilisées comme des ballons -, otaries, poissons, requins, anguilles, murènes, raies…, point 
d’arrivée ou d’aspiration d’eau, pierres, morceaux de papier, balles en caoutchouc (Tayler and 
Saayman, 1973; Zee et al., 2000).  
 Les comportements de repos sont caractérisés par une fréquence respiratoire inférieure 
à la fréquence respiratoire moyenne. Ils peuvent être regroupés en trois types : le repos à la 
surface, la nage de repos et le repos au fond du bassin. Celui-ci est défini comme une longue 
immobilisation au fond du bassin, sans remonter à la surface pour respirer. Ce comportement 
anormal, non décrit en milieu naturel, est couramment rencontré dans de nombreux 
delphinariums (Sekiguchi and Kohshima, 2003). 
 
iii. Rythmes de vie 
 En captivité, les dauphins sont quasi-exclusivement diurnes : les nourrissages ont lieu 
uniquement durant la journée et les activités (entraînement, spectacles, présence du public) ne 
permettent guère aux dauphins de se reposer le jour. Le repos devient donc prédominant en 
période nocturne (Galhardo et al., 1996; Sekiguchi and Kohshima, 2003). La répartition des 
activités des animaux en captivité est ainsi majoritairement influencée par les sessions 
d’entraînement et les spectacles.  
 Dans des milieux de vie fortement influencés par la présence humaine (nombreux 
spectacles, sessions d’entraînement), les animaux adaptent leur rythme de vie. Des variations 
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sont notées entre les delphinariums, les dauphins d’une structure pauvre en stimulations étant 
beaucoup plus influencés par les activités humaines (anticipation des spectacles et des 
moments d’arrivée et de départ des soigneurs avec arrêt de toutes les autres activités) que 
ceux dont le milieu de vie est plus riche (plus d’individus de différentes catégories d’âge, 
contact permanent avec des humains). Ces animaux sont moins à la recherche de stimuli, et 
donc moins dépendants de leurs soigneurs. Leur rythme de vie, certes modifié par les 
moments de nourrissage, se rapproche alors plus du rythme de vie observé en milieu naturel.  
  
iv. Pathologies et psychopathologie de la captivité 
i. Maladies infectieuses bactériennes et virales  
 Un delphinidé rejette chaque jour 9 grammes de selles par kilogramme de poids vif 
dans son environnement liquide. Cela représente des millions de cellules et microorganismes 
dispersés dans l’eau du bassin. Il n’est donc pas surprenant que la vie captive, dans laquelle le 
volume d’eau et l’espace de vie sont très limités, s’assortit d’une pathologie spécifique. 
L’univers bactérien, viral ou mycosique n’est plus exposé aux mêmes lois de sélection et 
d’expression de leur potentiel pathogène, car les produits de désinfection sélectionnent des 
espèces résistantes qui deviennent majoritaires.  
 
- Système digestif : 
 En captivité, le stress et l’intensité des spectacles favorisent la formation d’ulcères 
gastriques, aggravés par les fréquentes régurgitations physiologiques observée chez les 
Delphinidés. Ces affections gastriques, parfois perforantes, provoquent chez l’animal de 
l’anorexie, le refus de travailler et se terminent souvent de manière fatale. Certains ulcères 
sont en outre provoqués par l’ingestion accidentelle d’objets extérieurs provenant du public 
ou par de la nourriture avariée.  
 Ces ulcères, de même que les lésions de parasitose, peuvent être accompagnés de 
surinfections bactériennes pouvant conduire dans les cas les plus graves à des septicémies. 
Les germes en cause sont Salmonella typhimurium, Salmonella enteritidis et Edwadsiella 
tarda (Dierauf and Gulland, 2001).  Plusieurs cas d’entérites hémorragiques à Pasteurella 
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multocida ont été notés et semblaient provenir d’une colonie d’oiseaux voisine (Geraci, 1978; 
Sweeney and Ridgway, 1975). 
 Des stomatites nécrotiques, des alvéolites ou des abcès dentaires sont courants et sont, 
le plus souvent, dus à des germes anaérobies associés à des streptocoques. 
 Des pancréatites aigues ont été rencontrées chez Tursiops truncatus (Sweeney and 
Ridgway, 1975). 
 
- Système respiratoire : 
 Les broncho-pneumonies sont très fréquentes chez les Delphinidés en captivité et 
représentent la première cause de mortalité. Elles sont souvent associées à des surinfections 
de lésions parasitaires pulmonaires (Dierauf and Gulland, 2001; Hervé, 1977; Medway and 
Schryver, 1973).  
 Étant rares dans la population sauvage de T. truncatus, l’origine de la contamination 
est à rechercher.  Les personnes travaillant avec les animaux, et tout ce qu’elles manipulent 
(seaux, matériel de nettoyage, objets de travail et de dressage, nourriture) sont fréquemment 
incriminés. De plus, l’air respiré par ces animaux représente un degré de contamination 
microbienne important à cause des nombreux spectateurs présents autour des bassins, et la 
respiration « explosive » des dauphins favorise l’inspiration d’aérosols riches en bactéries. 
Des structures d’étanchéité comme l’évent et les sphincters bronchiolaires sont très utiles pour 
la plongée mais favorisent l’installation et le maintien des infections au plus profond de 
l’appareil respiratoire d’autant plus que les voies aériennes supérieures sont larges et courtes.  
 Les laryngites bactériennes sont favorisées par des températures trop basses ou un 
excès de chlore. Les bronchopneumonies bactériennes sont les plus fréquentes des affections 
respiratoires. Parmi les nombreuses causes prédisposantes classiques telles que carences, 
malnutrition, âge ou température, les plus importantes chez T. truncatus sont la mauvaise 
qualité de l’eau, la densité d’animaux trop élevée par bassin, le stress et le parasitisme. Les 
micro-organismes les plus souvent observés sont les Staphylocoques puis les Streptocoques et 
les Pseudomonas. Mais Escherichia coli, Edwardsiella sp ou Klebsiella pneumoniae ne sont 
pas exceptionnelles. Corynebacterium sp et Erysipelothrix rhusiopathiae peuvent être 
responsables de septicémie faisant suite à une affection respiratoire.  
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 Les infections respiratoires virales sont mal connues chez le Grand dauphin. 
 Le stress dû à la capture, au transport ou simplement à la captivité diminue les 
défenses immunitaires des animaux ainsi que l’action phagocytaire des macrophages 
alvéolaires, ce qui favorise ces infections. 
 
- Système tégumentaire : 
 Chez T. truncatus, les atteintes cutanées représentent les problèmes majeurs auxquels 
seront confrontés les vétérinaires car d’une part l’apparence extérieure des animaux est perçue 
par le public comme étant le reflet des conditions d’élevage et de la qualité des soins qui sont 
prodigués aux animaux. D’autre part, toute lésion cutanée est une voie d’accès au 
développement de germes opportunistes pouvant provoquer de graves septicémies. Les 
brûlures de la peau et les lésions traumatiques (coupures, morsures ou abrasions) sont très 
fréquentes et la cicatrisation est ralentie du fait de la qualité de l’eau dans laquelle les 
dauphins vivent. Le bichlore, agent oxydant utilisé pour le traitement des eaux, fragilise la 
barrière cutanée des Odontocètes, composée de bactéries et de diatomées, favorisant ainsi 
l’installation et la multiplication des germes pathogènes  (Bryden and Harrison, 1986; Dierauf 
and Gulland, 2001). 
 Le Rouget (Erysipelothrix rhusiopathiae) est une des maladies les plus fréquentes. 
Cette bactérie Gram + est également présente chez les porcs, les moutons, les oiseaux, les 
rongeurs et l’homme. Plusieurs modalités de transmission ont été proposées. Le germe est 
présent dans le tube digestif et dans les muscles de 1% des poissons et peut survivre à la 
congélation pendant 30 jours. La mouche domestique peut abriter cette bactérie et pourrait 
ainsi contaminer le poisson avant sa distribution, ou agir directement au niveau de lésions 
cutanées des dauphins. Le personnel manipulant le poisson peut également jouer un rôle de 
réservoir ou de vecteur de ce germe ubiquitaire très résistant. Les pigeons sauvages et autres 
oiseaux sont aussi une source de contamination potentielle. Enfin la transmission horizontale 
à partir de dauphins infectés ou porteurs asymptomatiques semble possible, soit directement 
par contact de plaies, soit par l’intermédiaire d’insectes hématophages comme Stomoxys 
calcitrans. Au niveau clinique, il existe deux formes : une septicémique aiguë entrainant la 
mort en quelques heures ou quelques jours et une forme chronique moins grave pouvant 
s’accompagner de lésions cutanées caractéristiques. Un traitement antibiotique à base de 
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pénicilline peut être efficace. La prévention repose sur la vaccination utilisant les vaccins 
commercialisés à destination des porcs (Dierauf and Gulland, 2001; Takagi et al., 1987; 
Thurman et al., 1983). 
 Le Grand dauphin est atteint par un ou des virus de la famille des Poxviridae. Cette 
infection se caractérise par une moucheture grise et noire sur la peau le plus souvent au niveau 
de la tête, qui peut subsister des mois ou des années sans qu’il y ait de répercussion sur l’état 
général. Cependant un stress, un changement brutal de température, un mauvais état général 
peut entrainer la généralisation des lésions. La transmission horizontale semble exceptionnelle 
et un simple grattage des lésions suffit à la régression des lésions (Dierauf and Gulland, 2001; 
Flom and Houk, 1979). 
 T. truncatus peut présenter des lésions ressemblant à celles causées par les Poxvirus 
mais évoluant vers des lésions vésiculeuses contenant des Calcivirus (CCV-Tur-1 : Cetacean 
Calcivirus Tursiops – 1 et 13 types de V.E.S.V : Exanthème Vésiculeux du Porc). Aucune 
atteinte de l’état général n’a été notée. La transmission peut se faire de manière indirecte par 
l’intermédiaire du personnel du delphinarium ou de l’eau des bassins (Dierauf and Gulland, 
2001; Smith et al., 1983).  
 Burkholderia pseudomallei peut atteindre tous les mammifères domestiques et 
sauvages, les oiseaux et l’Homme. Elle provoque chez le Grand dauphin la melioidiose qui 
peut être très grave chez les animaux affaiblis. C’est une maladie hydrotellurique car le bacille 
de Whitmore est très résistant et sa transmission s’effectue à partir du sol et des eaux 
souillées. La transmission horizontale est exceptionnelle et la contamination résulte 
normalement d’une souillure de plaies cutanées ou muqueuses, mais peut aussi se faire par 
inhalation ou ingestion. Elle se traduit par une abcédation généralisée de la peau et des 
organes, formant des lésions suppuratives qui peuvent avoir une évolution lente ou 
septicémique aigue (Dierauf and Gulland, 2001; Medway, 1980).  
 D’autres agents opportunistes peuvent s’installer suite aux fréquents traumatismes 
cutanés. Les plus fréquents sont les streptocoques, les staphylocoques, Proteus et les 
coliformes. Des cas isolés chez T. truncatus ont mis en évidence Nocardia paraguayensis, 
Vibrio alginolyticus, Vibrio damsela, Streptococus iniae et Staphylococcus delphini. La 
prophylaxie sanitaire de toutes ces surinfections consiste à maintenir une qualité optimale de 
l’eau des bassins. 
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-  Système uro-génital : 
 Les infections urogénitales sont rares chez les Delphinidés, les infections urinaires 
ascendantes semblant inhibées par une diurèse post-prandiale accrue. De ce fait les cystites et 
pyélonéphrites sont souvent associées à un phénomène septicémique d’origine pulmonaire. 
 
- Organes des sens : 
 Les yeux sont sensibles à tout traumatisme, et les kératites, conjonctivites et ulcères 
cornéens sont fréquents. Cela est favorisé par les projections de lumière dirigées vers les 
bassins lors de spectacles, le système oculaire du Grand dauphin étant habituellement adapté à 
la faible luminosité sous-marine.  
 
- Système cardiovasculaire : 
 Des endocardites et péricardites chroniques associées à des septicémies et des 
thromboses des vaisseaux périphériques ont été mises en évidence lors d’autopsie de 
T. truncatus. Toutes étaient dues à une infection par Erysipelothrix rhusiopathiae (Dierauf 
and Gulland, 2001). 
 
ii. Mycoses 
 Les mycoses systémiques sont fréquentes chez les Delphinidés en captivité 
- La candidose : 
 Candida sp est la levure la plus fréquemment rencontrée, aussi bien au niveau du tube 
digestif et de l’appareil respiratoire supérieur. Elle a un pouvoir pathogène pour l’homme. La 
transmission se ferait par l’intermédiaire des Pinnipèdes et des autres Cétacés, porteurs 
asymptomatiques, sources de contamination de l’eau des bassins. Le traitement désinfectant 
au chlore de cette eau pourrait favoriser le développement des Candida sp et l’infection des 
dauphins en créant des conditions favorables pour la prolifération de ces organismes. Tout 
traitement antibiotique ou anti inflammatoire stéroïdien déséquilibrant la faune symbiotique 
du Grand dauphin semblent également augmenter le nombre de Candida sp trouvées dans les 
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fèces et donc dans l’eau. Les animaux stressés, affaiblis et immunodéprimés sont très 
sensibles et une candidose chronique peut, elle aussi, créer une baisse de l’immunité. 
L’envahissement de l’organisme par Candida sp peut se faire par une entrée buccale ou 
cutanée et cette contamination s’avère parfois mortelle (Buck, 1980; Dierauf and Gulland, 
2001; Dunn et al., 1982).  
 
- La cryptococcose : 
 Cryptococcus neoformans est une levure saprophyte du jabot et des fientes d’oiseaux. 
Tursiops truncatus se contaminerait par inhalation de spores disséminés par les pigeons et par 
les oiseaux marins. La porte d’entrée respiratoire est souvent suivie d’une dissémination 
systémique. L’évolution est chronique car le Grand dauphin semble avoir une réponse 
immunitaire efficace contre cette infection mais une lésion pulmonaire unique peut entrainer 
la mort d’un animal débilité (Dierauf and Gulland, 2001; Medway, 1980; Migaki et al., 1978). 
 
- Autres mycoses : 
  Le Grand dauphin peut également contracter la blastomycose (Blastomyces 
dermatitidis) et l’aspergillose (Aspergillus fumigatus ou flavus) à tropisme respiratoire et la 
lobomycose (Loboa loboi) à tropisme cutané (Medway, 1980). 
 
iii. Parasitoses 
 En captivité le parasitisme est extrêmement rare contrairement à ce qui se passe dans 
la nature où les dauphins s’alimentent de poissons vivants parasités par des larves de divers 
helminthes. 
 
iv. Psychopathologies 
 De par ce domaine vital imposé, la vie en milieu captif influence les interactions 
intraspécifiques et donc la vie sociale du groupe. Le groupe (impossibilité de regroupements 
comme ceux observés lors des migrations, impossibilité pour les jeunes mâles de quitter le 
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groupe à leur maturité sexuelle) est stable. . Il évolue peu sauf lors de naissance, 
d’introduction ou de vente d’animaux contrôlées par le gestionnaire Ces variations de 
structure peuvent être brutales mais les études de l’impact de tels mouvements sur le bien-être 
des animaux font actuellement défaut Les conflits sont ainsi potentialisés par cet 
environnement contraint spatialement et socialement.  
 Dans les delphinariums présentant des spectacles de T. truncatus, les représentations 
sont accompagnées de musique, de commentaires et parfois de jeux de lumière. Les dauphins 
travaillent à la bonne réalisation de leurs numéros tous les jours avec des moments réservés au 
dressage et à l’apprentissage de nouveaux numéros. Les delphinariums sont ouverts tous les 
jours de l’année et les spectacles doivent être réalisés sans discontinuité afin que les dauphins 
restent conditionnés. Cela permet en outre de s’en occuper, de les nourrir sans perte de 
rentabilité. Mais s’ajoute à tout ce conditionnement un stress quotidien car ils ne connaissent 
pas une journée sans bruit, sans ordre, sans applaudissement. Le stress des heures de travail 
fait souvent place à l’ennui des périodes de repos.  
 En conditions naturelles, la chasse est structurée avec l’attribution d’un rôle à chaque 
individu. Les conditions apportées par la captivité influent sur ce comportement. Les dauphins 
reçoivent en effet quotidiennement et sans effort leur ration nécessaire, ce qui rend sans objet 
l’une des principales causes d’activité de la vie libre : parcourir des dizaines voire des 
centaines de kilomètres à la recherche de nourriture. Ils deviennent entièrement dépendants de 
l’Homme et acquièrent un conditionnement psychique les amenant progressivement à adopter 
un comportement sans rapport avec celui qu’ils expriment en liberté.  
 Ce milieu captif a donc également des conséquences sur le rythme de vie des animaux: 
il est influencé par les spectacles et les sessions d’entraînement et non par les marées et 
l’alimentation comme en milieu naturel. Ceci a pour conséquence l’apparition d’un rythme de 
vie décalé, avec activité le jour et repos majoritairement la nuit, alors qu’en milieu naturel, les 
animaux sont quasiment aussi actifs le jour que la nuit.  
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v. Statut immunologique 
- Immunodépression par stress chronique (Dierauf and Gulland, 2001) 
 Suivant les individus ou les espèces,  la réponse aux stimuli stressants peut être 
différente. L’introduction d’un nouveau stimulus dans l’environnement de l’animal peut 
constituer un stress pour certains ou un enrichissement pour d’autres. Dans la nature, les 
mammifères marins rencontrent des facteurs stressants chaque jour, tels que prédateurs, 
conditions météorologiques ou océanographiques, agressions intraspécifiques, alimentation, 
plongées prolongées, activité et  pollution humaine. En captivité, les animaux ne peuvent 
reproduire la réponse naturelle appliquée face à une menace à l’état sauvage, la fuite, et cela 
amplifie inévitablement le stress. 
 Chez les mammifères, la littérature classe la réponse face au stress en quatre 
catégories : physiologie, endocrinologie, immunologie et neurologie (figure 7). La survie de 
l’animal dépend de ces réponses, si les systèmes sont excessivement stimulés ou mal régulés 
alors l’état de détresse peut entrainer la mort (Breazile, 1988).  
Le stress chronique peut apparaitre si une exposition à des facteurs stressants est 
fréquente. Il peut avoir pour conséquences des troubles de la croissance et de la reproduction, 
de fréquentes infections et des modifications pathologiques de divers organes. L’axe 
hypothalamus - hypophyse - surrénal produit de manière pulsée et répétitive des 
glucocorticoïdes lors de stress chronique. Le cortisol et la corticostérone ont un pouvoir anti-
inflammatoire et immunosuppresseur ce qui minimise  les dommages cellulaires et tissulaires.  
 S’agissant du Grand dauphin, l’état de stress a été décrit au cours du transport de sujets 
captifs, avec son tableau classique de leucocytose, neutrophilie, éosinopénie et lymphopénie, 
provoqués par les glucocorticoïdes. Chez cette espèce comme chez les autres mammifères, il 
est important de souligner que le système immunitaire présente la même sensibilité aux 
modifications hormonales liées au stress et que ces modifications peuvent compromettre leur 
résistance aux infections. 
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Figure 7: Changement majeurs dans un organisme soumis au stress (Dierauf and Gulland, 2001) 
 
 Le système immunitaire a de nombreux composants cellulaires permettant de mesurer 
le stress chronique. In vitro, les facteurs mitogènes tels que la phytohémagglutinine (PHA) et  
la concanavaline A agissent comme des stimulateurs non spécifiques de la fonction 
immunitaire, en favorisant la prolifération et l’activation des lymphocytes. Un  échec de la 
réponse par les lymphocytes à ces facteurs est un indicateur d’une déficience immunitaire, 
pouvant être liée au stress. Un jeune phoque gris présentant une concentration sanguine élevée 
de cortisol ne montra aucune réponse à une injection intradermique de PHA et mourut 12 
heures plus tard d’une infection respiratoire (Hall, 1999). 
 Le stress peut aussi perturber les fonctions de reproduction dans de nombreuses 
espèces de mammifères. Facteurs de relargage corticotrope (CRF), adrénocorticotrophines 
(ACTH), glucocorticoïdes, beta-endorphines sécrétés en réponse à un stimulus de stress 
peuvent inhiber la reproduction. L’augmentation des  glucocorticoïdes peut inhiber la 
sécrétion par l’hypothalamus de l’hormone stimulant la libération de gonadotrophine, bloquer 
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la libération d’hormones lutéinisantes (LH) et folliculostimulantes (FSH), et altérer la réponse 
de l’hypophyse à ces deux hormones. 
L’anxiété est provoquée par le relargage de norépinéphrine par les neurones 
noradrénergiques et se manifeste par des battements de queue et de tête ou une nage 
hyperactive. Dans les cas les plus avancés, des modifications des paramètres sanguins sont 
possibles, auxquelles s’ajoutent des cétoses, hyperlipémies, hyperglycémies, 
hyperaminoacidémies et acidoses métaboliques conséquences d’une augmentation du 
métabolisme hépatique. Lors de stress intenses, comme ceux provoqués par les captures ou les 
manipulations brutales, des lésions musculaires peuvent survenir. La décharge de 
catécholamines provoque une réponse massive du cœur au stress et les mêmes lésions 
cardiaques sont observées lors d’injection expérimentale de catécholamines à des animaux de 
laboratoire ou chez des sujets humains atteints de cardiomyopathies. De plus, les glandes 
surrénales sont un site privilégié des lésions de stress : la présence de kystes ou de corticale 
noircie dans 95% des dauphins capturés pourrait être expliqué par un stress aigu  et un choc 
vasogénique mortel (Myrick Jr. and Perkins, 1995). 
Un tableau consultable en annexe présente les modifications de différents paramètres 
sanguins en fonction de plusieurs facteurs stressants (Annexe III).   
  
- Naïveté des dauphins captifs aux pathogènes sauvages 
 Les dauphins nés en captivité sont naïfs vis-à-vis des pathogènes ou contaminants 
sauvages car ils n’y ont jamais été exposés. Lors de l’introduction de Grand dauphin dans le 
canal du Rove, dans l’étang de Berre ou enfin dans des aires marines protégées en 
Méditerranée, ils vont probablement être confrontés à des pathogènes inconnus de leur 
système immunitaire avec potentiellement une expression clinique. 
 
 
 
 
 
67 
 
 Les dauphins candidats au projet de réadaptation peuvent donc être porteurs de 
pathologies. L’immunodépression probablement acquise en captivité n’a pas de conséquence 
majeure dans le milieu contrôlé et bien encadré du delphinarium mais pourrait constituer une 
tare dans un milieu sauvage. Une transition réussie passera donc par un suivi médical attentif 
des dauphins dans la zone atelier puis la zone probatoire. 
 Nous pouvons par ailleurs nous demander si la contamination en métaux lourds et 
polluants organiques contenue dans le sédiment du canal du Rove constitue un risque pour 
une population de dauphins nouvellement introduite et, le cas échéant, comment les en 
protéger. L’étude de ces dangers potentiels constitue l’objet de la seconde partie. 
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Deuxième partie  
Les dangers abiotiques : contaminants 
organiques et métaux lourds 
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 Les activités industrielles laissent derrière elles des sites fortement pollués autant par 
des substances minérales que par des composés organiques. Réceptacle de toutes ces 
pollutions, sous l’effet du lessivage des sols, du ruissellement et du transport par le réseau 
hydrographique, le milieu marin est particulièrement exposé, surtout sur les littoraux et les 
marges continentales.   
 De nombreuses industries bordant l’étang de Berre ont contribué durant des décennies 
à une pollution importante de ses eaux (GIPREB, 2013a; SMBR, 2003).  Alors que de 
nombreuses mesures ont permis de restaurer son milieu, le canal du Rove et l’étang du 
Bolmon qui sont des milieux stagnants, demeurent fortement pollués. On y retrouve des 
contaminants inorganiques regroupant principalement les métaux et métalloïdes (Arsenic) et 
des contaminants organiques rassemblant les Hydrocarbures totaux, les Hydrocarbures 
Aromatiques Polycycliques (HAP), les Polychlorobiphényles (PCB) et les Tributylétains 
(TBT), dans des concentrations préoccupantes (GIPREB, 2013a; SMBR, 2003). 
 
A. Etude des contaminants dans le canal du Rove 
 Dans le cadre de la restauration écologique de l’étang du Bolmon et du canal du Rove 
et de la réouverture expérimentale de ce dernier, une étude approfondie des contaminants 
abiotiques présents dans le sédiment et dans l’eau du secteur a été mise en place par IDRA 
Environnement et par le Grand Port Maritime de Marseille (GPMM) en janvier 2011 
(Fauconnier et al., 2011). L’objet de cette étude était de connaitre précisément les 
concentrations en contaminants des sédiments du secteur (port de la Lave, étang de Bolmon et 
canal du Rove), d’analyser leur possibilité de transfert et d’évaluer les risques liés.  
 De manière générale, quelle que soit la méthodologie suivie, une évaluation des 
risques prend en compte la coexistence d’une ou plusieurs sources de danger et d’une ou 
plusieurs cibles potentielles susceptibles d’être affectées par la source de danger. L’évaluation 
des risques revient à étudier la source, la cible ainsi que les interactions potentielles entre la 
source et la cible. Ces interactions existent via les voies de transfert qui surviennent entre le 
danger et la cible.  La figure 8 schématise ces interactions. 
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Figure 8: Principe de base de l’évaluation des risques  
 
 En l’absence de source de danger, il est évident que tout risque pour la cible peut être 
exclu. De même, en l’absence de cible, la source de danger ne pose pas de problème. Dans le 
cas où il n’existe aucune voie de transfert entre la source et la cible, les risques peuvent 
également être exclus, même si celles-ci se situent à proximité l’une de l’autre. 
 Toute évaluation des risques débute logiquement par l’inventaire des sources de 
danger et des cibles, afin d’appréhender par la suite leurs interactions potentielles. Ces 
interactions sont alors représentées sous forme de schémas conceptuels. 
 
1. Précisions sur le projet de réouverture du tunnel du Rove 
 Le projet d’expérimentation est prévu en deux phases, permettant un renouvellement 
progressif des eaux du canal du Rove, puis du Bolmon et en fin du secteur sud de l’étang de 
Berre, d’une durée totale prévisionnelle de trois ans. Nous nous intéressons à l’état du canal 
du Rove à la fin de la deuxième phase, quand les trois milieux seront stabilisés. Le débit 
injecté entre le Rove, le Bolmon et le secteur sud de l’étang de Berre sera alors de 6,5 à 13 
m
3
/s (figure 9). 
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Figure 9: Apports d’eau marine dans le canal du Rove, l’étang du Bolmon et l’étang de Berre en fin de projet 
(Fauconnier et al., 2011) 
 
2. L’échantillonnage 
 Le plan d’échantillonnage mis en place par IDRA pour le GPMM comprend au total 
18 stations, réparties sur 3 zones d’études : le port de la Lave et le tunnel tronçon sud, le 
tunnel tronçon nord et le canal du Rove et l’étang du Bolmon (figure 10).  
 
 
Figure 10: Plan d’échantillonage (à partir de Fauconnier et al., 2011) 
Raffinerie de 
Provence 
Pont routier 
du Jaï 
La Cadière    
(affluent naturel) 
Tranchée de Marignane 
Bassin d’évitement de Marignane 
Limites Est et Ouest de la zone atelier 
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 L’échantillonnage, effectué en plongée à l’aide de carottier et de boîtes à crème de 
vase, a permis d’isoler de façon précise trois strates (figure 11). De l’eau superficielle a 
également été prélevée et de l’eau dite interstitielle a été extraite des carottes pour analyses. 
 
Figure 11 : Schéma de principe des strates de sédiments échantillonnés (à partir de Fauconnier et al., 2011) 
 
 
3. Résultats des analyses conduites par IDRA pour le GPMM 
concernant les métaux lourds et les contaminants organiques 
 
a. Seuils d’interprétations 
 Les seuils de qualité N1 et N2 des arrêtés du 9 août 2006 et du 23 décembre 2009 sont 
utilisés en général pour évaluer le niveau de toxicité du sédiment lors de la gestion de 
matériels de dragage. Le niveau 1 (N1) se défini comme la concentration en contaminants au 
dessous de laquelle l'immersion du matériel de dragage peut-être autorisé, une étude 
complémentaire étant requise dès le dépassement de ce seuil. Le niveau 2 (N2) représente la 
concentration en contaminants au dessus de laquelle l'immersion ne peut-être autorisée que si 
on apporte la preuve que c'est la solution la moins dommageable pour l'environnement 
aquatique et terrestre. 
 Trois états ont été mis en place dans le cadre du Réseau Littoral Méditerranéen (RLM) 
délimités par des valeurs seuils de recommandation pour la contamination chimique des 
sédiments. L’état 1 indique une absence de contamination, l’état 2 une suspicion de 
contamination, et l’état 3 une contamination avérée (Andral, 2007).   
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b. Concentrations dans les sédiments 
 Le secteur du port de la Lave est extrêmement contaminé en métaux lourds (Arsenic, 
Plomb, Nickel et Mercure), PCB, HAP et en TBT car on note de nombreux dépassements du 
niveau N2 dans l’intégralité de la colonne sédimentaire. La contamination est avérée d’après 
l’échelle RLM (état 3). Du fait de l’activité portuaire et des rejets qui y sont associés ce 
secteur est particulièrement concerné par des teneurs élevées en HCT.  
 A l’intérieur du tunnel, dans sa partie sud, le niveau de contamination des sédiments 
décroît rapidement jusqu’à l’effondrement (état 1 et 2). Seule une pollution en Arsenic (Ar) et 
en Mercure (Me)  persiste (> N2).  
 Dans le tronçon nord, l’Arsenic et le Mercure perdurent  à très faible concentration 
tandis que le cadmium (Cd) et les TBT dépassent le seuil N2 et que le Cuivre (Cu), le Plomb 
(Pb), les HAP et les PCB dépassent le seuil N1. Plusieurs atteintes de l’état 3 sont avérés 
(Cadmium, Mercure, Fluoranthène, PCB153 et TBT).  
 Dans le canal du Rove, les contaminants sont essentiellement retrouvées dans les 
strates S2 et S3 avec des concentrations notables en Cd, Cu, Pb, Hg, HAP et PCB (CB 153) 
dépassant régulièrement les niveaux N1 et N2. L’élément Cadmium connait des 
concentrations supérieures au niveau N1 sur la totalité de la colonne sédimentaire dans tout le 
canal et le niveau N2 est également dépassé régulièrement. D’après l’échelle RLM, la 
contamination est avérée pour le cadmium, le Mercure et le PCB 153 (état 3). Une possible 
contamination des eaux de rejet de la raffinerie Total la Mède participerait aux teneurs élevées 
en HCT.  
 Si nous nous intéressons uniquement à la couche S2 dans la zone atelier (qui s’étend 
de la partie nord de l’effondrement jusqu’au pond routier du Jaï), le Cadmium et les PCB 
dépassent régulièrement le seuil N2 sur tout le site. L’Arsenic, le Mercure et le TBT dépassent 
ce seuil au fond du tunnel uniquement ce qui pourrait s’expliquer par une absence d’activité 
biologique, causée par l’obscurité, ne permettant pas d’exporter les métaux par biotransfert.  
 Les résultats pour le Cadmium, le Mercure, l’Arsenic, les PCB et les TBT sont 
présentés sous forme de schémas dans l’annexe IV.  
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c. Concentrations dans l’eau 
 
 La teneur en Arsenic dans l’eau superficielle du port de la Lave (16 μg/l) dépasse la 
valeur limite de qualité des eaux destinées à la consommation humaine (10μg/l) (Arrêté du 
07/01/07). Dans l’eau superficielle de toute la zone d’étude, la somme de 7 PCBs différents 
dépasse systématiquement les Normes de Qualité Environnementale provisoires des eaux 
marines (0,001 μg/l) (circulaire DCE 07/05/07).  
 
 Les analyses sur eaux interstitielles ont permis d’estimer les concentrations en 
contaminants susceptibles d’être libérées dans la colonne d’eau. En effet, les phénomènes de  
« relargage » de contaminants des sédiments vers la colonne d’eau se font principalement par 
l’eau interstitielle (l’eau des pores) (CNEEIC, 2009).  L’Arsenic, le Plomb et les HAP sont 
présents en quantités non négligeables à l’entrée sud du tunnel. En revanche, les 
concentrations en HAP (en particulier Fluoranthène et Pyrène) sont plus élevées dans le 
tronçon nord du tunnel. 
 
 
 
4. Extrapolation des résultats – Étude de risque 
 
1. Caractéristiques des dangers présents 
 
i. Les métaux lourds 
 Une fois arrivés dans l'environnement aquatique, les contaminants inorganiques se 
répartissent entre l'eau, les Matières En Suspension (MES), le sédiment et le biote. Dans le 
sédiment, les métaux sont répartis dans les différentes fractions et sous différentes formes 
physicochimiques. Ces dernières conditionnent leur mobilité et par la suite leur 
biodisponibilité. En générale, les formes libres ou ioniques (en phase aqueuse) sont les plus 
biodisponibles et toxiques (Geffard, 2001) 
 Pour certains métaux, la biodisponibilité dépend majoritairement de la salinité des 
eaux interstitielles, alors que d’autres sont plus sensibles par exemple à la teneur en sulfures, à 
l’état d’oxydation du sédiment.   
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- Arsenic : 
 L’arsenic est présent particulièrement dans les roches. Leur érosion, les phénomènes 
de lessivage, les réactions d’oxydoréduction et les précipitations permettent sa répartition 
dans le compartiment aquatique. D’autres sources naturelles comme l’activité volcanique et 
les feux de forêts entrainent des émissions additionnelles. L’arsenic et ses composés est utilisé 
dans de très nombreux procédés industriels : fabrication d’alliages, fonderies de métaux non 
ferreux, traitement du bois, microélectronique, textile, mais également dans des applications 
agricoles tels les pesticides ou la combustion d’énergies fossiles (EPA, 2013a). 
- Cadmium : 
 Le cadmium est un élément métallique relativement rare, naturellement présent dans la 
croûte terrestre, où il est souvent associé au zinc et au plomb. Il est retrouvé dans de 
nombreuses applications industrielles : sous-produit du raffinage du plomb et du cuivre, 
combustion du charbon et des produits pétroliers. La consommation de cadmium dans le 
monde occidental se fait par l’usage de piles, de pigments, de stabilisants, de traitements de 
surface, etc.  Réglementairement, il est considéré comme très toxique pour les organismes 
aquatiques, il peut entraîner des effets néfastes à long terme pour l'environnement aquatique 
(INERIS, 2005).  
 
- Cuivre : 
 Le cuivre existe à l’état natif dans l’écorce terrestre, mais se retrouve surtout sous 
forme de sulfures. Les émissions dans l’environnement peuvent provenir de phénomènes 
naturels tels que l’érosion, le volcanisme, ou la végétation, mais les principaux apports sont 
anthropiques : l’industrie du cuivre et des métaux en général, l’industrie du bois, 
l’incinération des ordures ménagères, la combustion d’énergies fossiles, la fabrication de 
fertilisants (phosphates) (EPA, 2008).  
 
- Plomb : 
 Cet élément est naturellement présent dans l’environnement mais les principales 
sources de rejet de plomb dans l’environnement sont liées à l’industrie : industrie des métaux, 
78 
 
production de batteries au plomb, verreries, traitement des déchets. Le plomb est 
principalement utilisé dans les batteries automobiles. Il n’existe pas de substituant  
aujourd’hui donc le recyclage des batteries est primordial (INERIS, 2005).  
 
- Chrome : 
 Le Chrome est naturellement présent dans la croûte terrestre, principalement sous 
forme de Chromite. Les phénomènes d’érosion et de lessivage permettent sa répartition dans 
le compartiment aquatique. Le chrome fait partie des métaux les plus utilisés dans le monde 
industriel : industrie chimique et métallurgie. Seuls les composés Chrome III (trivalents) sont 
détectés dans l'environnement en quantités significatives. Ils sont non toxiques à faibles 
quantité et sont essentiels au métabolisme des êtres vivants. Le Chrome VI (hexavalent) est la 
plupart du temps introduite par les activités industrielles et est la forme du Chrome la plus 
toxique (EPA, 2013b). 
 
- Zinc : 
 Le zinc est naturellement présent dans la croûte terrestre. Les émissions dans 
l’environnement peuvent provenir du transport par le vent des particules du sol, des éruptions 
volcaniques, des feux de forêts et des émissions d’aérosols marins. Les apports anthropiques 
du zinc résultent de l’activité minière et industrielle, de l’épandage agricole et d’autres 
sources telles que les activités urbaines et le trafic routier (EPA, 2005).  
 
- Nickel : 
 Le nickel est naturellement présent dans la croûte terrestre. Les émissions naturelles 
proviennent principalement de l’érosion et du volcanisme. Les apports anthropiques résultent 
de la combustion de charbon ou de fuel, de l'incinération des déchets, de l'épandage des boues 
d'épuration, de l'extraction et la production de nickel, de la fabrication de l'acier, du nickelage 
et des fonderies de plomb (EPA, 2013c).  
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- Mercure : 
 Le mercure est un élément métallique relativement rare dans la croûte terrestre il est 
présent surtout sous forme de sulfure (cinabre), chlorure et à l’état natif (élémentaire). Sa 
distribution dans la biosphère est universelle. Les émissions dans l’environnement peuvent 
être naturelles : volcanisme, érosion ou dégazage océanique. Mais les principales sources de 
rejet sont anthropiques : combustion du charbon et du fuel (plus de 50% du total des 
émissions), industrie minière et métallurgique (Hg, Pb et Zn) ou fabrication du chlore et de la 
soude. Du fait de sa forte volatilité, la circulation atmosphérique du Mercure est planétaire 
(EPA, 2013d).  
 
ii. Les contaminants organiques 
 
- Les PCB ou polychlorobiphényles : 
 Les PCB sont des mélanges de composés formés de deux cycles aromatiques auxquels 
sont substitués un nombre variable d’atomes de chlore. Cette famille comporte 209 
congénères qui diffèrent par le nombre et la position d’atomes de chlore sur le noyau 
biphényle. La toxicité et la stabilité des PCB augmentent avec le nombre d’atomes de chlore 
présents (EPA, 2013e). 
Les PCB sont des composés chimiques industriels, commercialisés de 1929 et jusque 
dans les années 1970 comme lubrifiant pour la fabrication des transformateurs électriques, 
condensateurs, sectionneurs de puissance, ou comme isolants dans des environnements à très 
haute tension en raison de leur relative ininflammabilité et de leurs excellentes 
caractéristiques diélectriques. Ils ont été utilisés aussi dans les moteurs de pompe, fours à 
micro-ondes, ou comme additifs d’huiles ou de produits de soudures, dans certains adhésifs, 
peintures, plastiques. La vente et l’acquisition de PCB est interdite en France depuis le décret 
n°87-59 du 2 février 1987 (Legifrance, 1987) 
 Les PCB sont des composés très stables physiquement et chimiquement ce qui fait 
d’eux des contaminants redoutables. Leur structure aromatique leur confère des propriétés 
lipophiles, permettant une accumulation dans les tissus adipeux et le foie des poisons et des 
mammifères marins. 
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 L’adsorption sur les MES et les sédiments, la persistance dans le milieu, la volatilité, 
la bioaccumulation, bioconcentration et bioamplification sont d’autant plus efficaces que le 
composé est fortement chloré. A l’inverse, la biodégradation sera meilleure si le composé est 
faiblement chloré (EPA, 2013e). 
 
- Les hydrocarbures totaux (HCT C5 - C40) : 
 La principale source d’hydrocarbure est le pétrole brut, mélange très complexe 
contenant des centaines de milliers de molécules différentes principalement composées de 
Carbones et d’Hydrogènes. Les hydrocarbures totaux (HCT) forment trois groupes : gazole, 
fioul et huile. Ils sont dits d’usage courant et comportent souvent des aditifs. 
 Les propriétés chimiques et le comportement dans l’environnement des hydrocarbures 
dépendent de leur composition et de leur structure (aliphatique ou aromatique). Plus le 
nombre de carbones est important, plus la volatilité, solubilité et biodégradabilité sont faible 
et l’adsorption importante sur la phase particulaire (MES, sédiment) ; 
 
- Hydrocarbures Aromatiques Polycycliques (HAP) : 
 Les Hydrocarbures Aromatiques Polycycliques possèdent des structures de plusieurs 
cycles benzéniques qui peuvent être substitués. Ils sont rejetés dans l’environnement à partir 
de produits dérivés de combustibles fossiles comme le goudron, à la suite de combustions 
incomplètes (chauffage au fuel, feux de forêts, transport automobile, etc.) ou encore par le 
déversement de pétrole lors de son exploitation, de son transport ou lors des opérations de 
dégazage (INERIS, 2005). Le compartiment aquatique est contaminé par les eaux de 
lessivage.  
 Les HAP sont faiblement solubles dans l’eau mais s’associent aisément aux particules 
et à la matière organique. La granulométrie du sédiment et la teneur en matière organique 
influencent la répartition des HAP entre la phase dissoute et la phase particulaire. Plus les 
composés sont hydrophobes et/ou plus les particules sont fines, plus les HAP peuvent s’y 
associer. Plus la teneur en matière organique est élevée, moins les HAP sont mobiles et leur 
coefficient de partage diminue. L’activité bactérienne et la bioturbation dégradent la matière 
81 
 
organique et mettent en suspension le sédiment et ainsi entrainent la libération d’HAP sous 
forme dissoute (INERIS, 2005).  
 Les HAP sont peu biomagnifiés, c'est-à-dire que leurs teneurs tendent à diminuer le 
long de la chaine alimentaire. Leur solubilité dans les tissus gras des organismes vivants 
augmente parallèlement à leur poids moléculaire. 
  
- Les Organoétains : 
 Les Organoétains forment une famille d’une centaine de composés organiques 
d’origine anthropique. Les tributylétains (TBT) sont des agents biocides utilisés dans les 
peintures antisalissure pour les coques de bateau, les pesticides, les fongicides, les herbicides 
et les acaricides. Ils sont utilisés également comme stabilisateurs de matières premières et 
catalyseurs de réactions. Les produits de sa dégradation sont les Monobutylétains (MBT) et 
les Dibutylétains (DBT), moins toxiques que le TBT (INERIS, 2005).  
 Dans l’eau de mer, le TBT se trouve à l’état dissous sous forme d’hydroxydes de 
carbonates ou de chlorures. Il a peu d’affinité pour la phase particulaire. Les cinétiques 
d’adsorption sur les sédiments sont lentes et les taux de désorption non significatifs. En 
conséquence les échanges entre sédiments et eaux interstitielles sont très limités et la fraction 
susceptible d’être désorbée par agitation des sédiments est inférieure à 1 % (INERIS, 2005). 
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b. Schéma conceptuel 
 
 Quelques définitions sont importantes à connaitre (Centre Saint Laurent, 1993) :  
 
- La bioconcentration est le phénomène qui explique le fait que les teneurs en 
substances toxiques, souvent infimes dans le milieu aquatique, puissent atteindre 
des valeurs très élevées dans les organismes vivants. 
- La bioaccumulation est l’augmentation de la teneur de la substance toxique dans 
un organisme tout au long de son existence. 
- La bioamplification (ou biomagnification) est l’augmentation de la teneur de cette 
substance d’un maillon à un l’autre de la chaîne alimentaire. 
 
 
i. Vecteurs potentiels 
 
Voies de transfert :  
 Il s’agit de déterminer les possibilités de transfert des contaminants depuis la source 
vers la cible. Les voies de transfert potentielles à considérer sont : 
- L’eau transportant les contaminants remis en suspension (MES) et diffusés/relargués 
depuis les sédiments ; 
- L’air véhiculant les contaminants volatilisés depuis la surface de l’eau ; 
- Les organismes aquatiques contaminés par l’eau et les sédiments pollués. 
 
Mécanisme de transfert : 
 Les mécanismes de propagation des contaminants piégés dans les sédiments sont 
nombreux et complexes. Ils font intervenir des phénomènes physiques, chimiques et 
biologiques, à des échelles de temps variables, influençant le comportement et les formes des 
contaminants. Les mécanismes de transfert en rapport avec l’étude  sont: 
- L’érosion des sédiments (phénomène physique) : au cours de la réouverture du tunnel, 
l’effet des débits d’eau sur les fonds aura pour résultat d’éroder les sédiments non 
consolidés. La crème de vase, voire les premiers centimètres de sédiment peuvent 
alors s’éroder et se disperser sous la forme de particules solides (MES) dans la 
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colonne d’eau. La vitesse moyenne d’écoulement dans le canal modélisée, même 
majorée, n’atteint jamais la vitesse de cisaillement au-delà de laquelle il y aurait 
érosion des strates 2 et 3. Pendant les premières semaines après la réouverture du 
tunnel, seule la crème de vase sera donc rapidement éliminée. Tursiops truncatus 
participera à l’érosion de la crème de vase en créant des courants locaux lors de sa 
nage. Une nouvelle couche S1 se formera à partir de la couche S2 ou couche plastique. 
L’étude des risques pour T. truncatus causés par l’exposition aux contaminants devra 
donc se concentrer sur l’étude des contaminants contenus en grande quantité dans la 
couche S2, le Cadmium et les PCB qui sont les deux polluants dépassant leur seuil N2 
dans la couche plastique. Les autres polluants restent cependant non negligeables. 
 
- Les phénomènes de diffusion/relargage (phénomènes chimiques) : les contaminants 
associés aux sédiments et MES sont soumis à des processus d’échanges avec la 
colonne d’eau (adsorption/désorption). Ces échanges sont contrôlés par les 
changements des conditions physicochimiques des sédiments (potentiel rédox, fraction 
en carbone organique) et de la colonne d’eau (dont les principaux facteurs sont le pH, 
salinité, la teneur en O2 dissous). 
 
- L’activité microbienne ou de la bioturbation (phénomène biologique) : ces  
modifications biologiques des sédiments peuvent aussi participer aux échanges entre 
les phases particulaires et dissoutes. Par exemple, la bioturbation participe à l’aération 
ou à la remise en suspension des sédiments modifiant ainsi ces caractéristiques 
physico-chimiques (diffusion d’oxygène dans les eaux interstitielles). 
 
- Les contaminants piégés dans les sédiments sont ainsi en partie disponibles pour le 
compartiment biologique. Cette biodisponibilité touche en premier lieu les organismes 
vivant dans les sédiments (macrofaune benthique : annélides et mollusques bivalves 
fouisseurs) ; puis les organismes benthiques vivants à proximité du sédiment, se 
nourrissant dans les premiers centimètres au-dessus du fond (crustacés et poissons 
démersaux). Par conséquent, l’ensemble des maillons de cette chaine peut être atteint 
de manière plus ou moins forte, par cet apport en polluants. 
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ii. La cible : Tursiops truncatus 
 Quatre voies peuvent être empruntées par les polluants pour contaminer un mammifère 
marin: la bouche, la peau, les poumons ou l’utérus avec transfert de la mère à son fœtus. 
(Grose, 1998) L’ingestion de nourriture contaminée reste la voie majeure.  
 Il est important de rappeler que les dauphins ne boivent pas ou très peu d’eau  
normalement donc la contamination par ingestion directe d’eau du canal est mineure. 
L’inhalation de substances volatiles depuis la surface de l’eau est considérée comme mineure, 
étant donné la configuration largement ouverte du site et l’hydrodynamisme renforcé dans le 
canal une fois le tunnel réouvert. Par conséquent, la pertinence de ces deux voies 
d’expositions a été considérée comme négligeable. 
 La pénétration par voie transdermique des contaminants présents dans l’eau est 
décrite, surtout pour le mercure (Augier et al., 1993). Les métaux peuvent être absorbés au 
niveau d’éraflures ou de blessures. La structure de la peau des dauphins, par la fragilité des 
couches superficielles et la densité du réseau vasculaire sous épidermique, pourrait permettre 
en effet la diffusion de certains éléments. Les dauphins fouillant dans la vase à la recherche de 
crustacés sont en contact direct avec le sédiment contaminé. 
 
 Une synthèse des voies d’exposition et leur pertinence est présentée dans le tableau 2. 
 
 
 
 
 
 
 
Tableau 2: Voies d’exposition probables aux polluants pour le Grand dauphin 
 
 
 
SCENARII D'EXPOSITIONS PERTINENCE 
Ingestion directe de sédiment négligeable 
Ingestion d'eau négligeable 
Consommation de poissons oui 
Inhalation d'air négligeable 
Voie cutanée oui 
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iii. Schéma conceptuel  
 Le schéma suivant présente, dans sa partie supérieure et de gauche à droite, les sources 
de contaminants dans le sédiment, les voies de transfert vers le compartiment eau et le biote 
puis les voies de contamination du Grand dauphin (figure 12). 
 Dans sa partie inférieure, sont schématisés : 
- le cycle de bioaccumulation des polluants et la contamination de T. tursiops par 
ingestion de poissons ; 
- la mise en suspension et la dissolution dans l’eau des contaminants pouvant ensuite 
contaminer T. tursiops par voie cutanée. 
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Figure 12 : Schéma conceptuel de l’étude du risque de contamination de Tursiops truncatus par les contaminants du canal du Rove  
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c. Prédiction de la répartition des contaminants entre les sédiments, l’eau et 
les poissons du canal du Rove 
 La prédiction de la répartition des contaminants entre les différents milieux est réalisée 
en utilisant un modèle simple et pratique qui estime l’étendue des échanges entre la phase 
solide (le sédiment), la phase dissoute (l’eau) et le biote. Cette approche permet de calculer les 
concentrations de différents contaminants dans les milieux (PEC : Predicted Environmental 
Concentration). 
 Les équations d’équilibre de partage permettent de décrire la distribution des 
contaminants : 
- entre la phase solide et la phase dissoute : détermination des PECeau ; 
- entre la phase solide et dissoute et le biote par le processus de bioaccumulation dans 
les organismes vivants (poisson) : détermination des PECoral. 
 
i. PECeau : 
 
 Des processus d’échanges entre la phase solide et la phase aqueuse pour les composés 
organiques existent. Ils sont principalement influencés par le caractère hydrophobe de ces 
molécules et par le taux de matière organique (fraction de carbone organique) du sédiment 
(Geffard, 2001). 
Après réouverture du tunnel du Rove, les apports en oxygène dissous dans les eaux 
marines vont progressivement rétablir des conditions aérobies de dégradation bactérienne de 
la matière organique qui pourra libérer les contaminants toxiques sous forme dissoute, les 
rendant biodisponibles dans l’eau (Geffard, 2001). La bioturbation, permettant également 
l’oxygénation des premiers centimètres du sédiment, pourra faciliter ce type de transfert. 
 Pour les éléments inorganiques, l’approche est plus complexe car la forme physico-
chimique (spéciation) d’une substance au sein du sédiment conditionne sa mobilité et par la 
suite sa biodisponibilité. Les facteurs physico-chimiques et biologiques influençant la 
mobilité des métaux entre le sédiment et l’eau sont nombreux. La solubilité, les coefficients 
de partage et la biodisponibilité des métaux (Cadmium, Cuivre, Nickel et Zinc) dépendent par 
exemple de la salinité. 
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 L’objectif est de calculer les concentrations en contaminant diluées intégralement dans 
la colonne d’eau du port de la Lave, du canal du Rove et de l’étang de Bolmon. L’hypothèse 
d’une dilution complète dans la colonne d’eau des contaminants se justifie par le transfert des 
contaminants des sédiments vers l’eau interstitielle puis par l’homogénéisation de la colonne 
d’eau permise par un courant constant dans le canal et les mouvements d’animaux.. 
 
ii. PECoral 
 La concentration en contaminants dans la chair des poissons est le résultat d’un 
processus de bioaccumulation depuis la phase aqueuse (PECeau) et la nourriture ingérée 
(macrofaunes benthiques). La PECoral (équation 1) est calculée à partir d’une équation 
intégrant un coefficient de bioconcentration (BCF) et un coefficient de bioamplification 
(BMF) (ECB, 2003) : 
 
        PECoral = PECeau x BCF x BMF 
Avec :  
- PECoral : Concentration prédite dans le poisson (mg/kg) 
- PECeau : Concentration dans l’eau (mg/l) 
- BCF : Facteur de bioconcentration pour le poisson (l/kg) 
- BMF : Facteur de bioamplification dans le poisson (sans unité) 
 
 Cette modélisation représente la situation la plus défavorable pour l’environnement et 
la santé de T. truncatus, et ce notamment pour les raisons suivantes : 
- Cette équation n’intègre pas les processus d’élimination et de biodégradation des 
contaminants ; 
- Elle considère que les contaminants adsorbés aux MES sont assimilés aux 
contaminants en phase dissoutes ; 
- Elle ne prend pas en compte l’hydrodynamisme créé par la réouverture du tunnel dans 
la zone d’étude (déconfinement). 
- Les concentrations en contaminants issues du modèle sont exprimées par des 
concentrations dans l’eau interstitielle (PECeau interstitielle) du sédiment ; 
Équation 1: Formule de la PECoral 
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B. Evaluation des risques pour la santé de Tursiops truncatus 
 
1. Principe d’évaluation des risques 
 Pour évaluer les risques pour la santé d’un individu par des contaminants, il faut 
s’intéresser à la relation « dose-réponse » qui estime la relation entre le niveau d’exposition 
aux substances et l’incidence et la gravité de ces effets. La Valeur Toxicologique de 
Référence (VTR) est une appellation générique regroupant tous les types d’indices 
toxicologiques établissant cette relation « dose-réponse ».  
 Selon les mécanismes toxiques mis en jeu, deux grands types d'effets sanitaires sont 
classiquement distingués : 
- Les effets survenant à partir d’une dose seuil (principalement les effets non 
cancérigènes). Une dose minimale de toxique dans l'organisme est nécessaire pour 
provoquer l'apparition d’un effet et la gravité des effets dépend de la dose reçue. 
 
- Les effets survenant sans seuil de dose (principalement les effets cancérigènes 
génotoxiques) qui  pourraient apparaître quelle que soit la dose reçue par l'organisme. 
L'approche probabiliste conduit à considérer qu'il existe un risque, non nul, qu'une 
seule molécule pénétrant dans l’organisme provoque des changements dans une 
cellule à l'origine d'une lignée néoplasique. 
 
 
 A notre connaissance, chez les mammifères marins, seules les doses minimales 
d’exposition sans effet ont fait l’objet de recherche importante car elles sont probablement le 
plus facilement estimables. Aussi, seuls les effets-seuil sont développés ici.  
 
a. Quotient de danger 
 Pour les substances à effet seuil, l’expression déterministe de la survenue d’un effet 
toxique dépend du dépassement d’une valeur. Le potentiel d’effet toxique est donc représenté 
par le rapport entre la concentration d’exposition et la VTR. Cet indice est appelé Quotient de 
Danger (QD, équation 2). 
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        QD =  
Avec : 
- DJE : Dose Journalière d’Exposition (mg/kg/j) ; 
- VTR : Valeur Toxicologique de Référence (mg/kg/j) issue de la base de données 
toxicologique. 
 Lorsque le QD est inférieur à 1, le risque est considéré comme acceptable (valeur 
repère de risque). 
 
b. Dose journalière d’exposition 
 Les doses journalières d’exposition sont calculées à partir des concentrations en 
contaminants dans les milieux d’exposition et du scénario d’exposition considéré (INERIS, 
2003). Elle est exprimée en mg/kg/jour (équation 3). Dans le cas étudié, l’absorption de 
substances polluantes se produit essentiellement par ingestion de poissons contaminés. La 
voie orale est celle qui est ici le plus développée. La voie cutanée a sans doute une place non 
négligeable mais n’ait pas étudiée de façon approfondie ici faute de documentation suffisante. 
 
          DJE =  
Avec : 
- DJE : Dose Journalière d’Exposition : Apport de contaminant par ingestion de 
poisson, par jour, exprimée en mg/kg/jour ; 
- C : Concentration en contaminant i dans le poisson, exprimée en mg/l ou mg/kg ; 
- Q : Quantité de poisson consommé par jour, exprimée en l/j ou kg/j ; 
- F : Fréquence d’exposition : nombre de jour exposé sur 365 jours, sans unité ; 
- P : Masse corporel de l’individu (kg) ; 
- T : Nombre d’années d’exposition (année) ; 
- Tm : Période de temps sur laquelle l’exposition est moyennée (année). 
 
C x Q x F x T 
P x Tm 
DJE 
VTR 
 
Équation 2 : Formule du QD 
 
Équation 3 : Formule de la DJE 
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 D’après les données du rapport IDRA, la concentration C en contaminant dans le 
poisson est connue. La bibliographie renseigne sur la quantité Q de poisson consommé par un 
T. truncatus adulte par jour et sur le poids P de celui-ci. Pour des substances à effet-seuil, T = 
Tm et la fréquence d’exposition F est égale à 1 étant donné que le dauphin prélève tous les 
jours de la nourriture. 
 
c. Valeurs toxicologiques de référence 
 La VTR représente la quantité maximale théorique pouvant être administrée à un sujet, 
issu d’un groupe sensible ou non, sans provoquer d’effets nuisibles à sa santé. Pour une 
exposition orale, la VTR est appelée dose journalière admissible (DJA) et s'exprime en 
mg/kg/j (milligramme de substance chimique par kilogramme de poids corporel et par jour). 
La DJA correspond à la quantité de toxique, rapportée au poids corporel, qui peut être 
administrée à un individu sans provoquer d'effets nuisibles, en l’état actuel des connaissances. 
 Malheureusement, la VTR, indépendamment du contaminant concerné, n’est pas 
connue chez les cétacés car pour des raisons éthiques et pratiques, il est impossible de mettre 
en œuvre des analyses écotoxicologiques sur ces animaux sauvages. 
 Les techniques couramment utilisées pour faire une étude de risque chez les espèces 
sauvages consiste à extrapoler des données acquises en laboratoire sur des espèces dites test. 
Les visons, les loutres ou bien les phoques sont préférés aux rats, souris ou cochons de Guinée 
utilisés habituellement en laboratoire, car leur physiologie de la reproduction, leur sensibilité 
aux contaminants et leur pharmacocinétique sont proches de celles des cétacés. De plus ils ont 
une alimentation ichtyophage comme les dauphins.  
 
 Trois types de valeur toxique de référence sont utilisés (Leonards et al., 2008) : 
- La DJA  présentée précédemment ; 
- La VTR basée sur la nourriture (VTRdiet): quantité minimale de contaminant présente 
dans la nourriture (poisson) sans effet pour le consommateur (T. truncatus) à une 
quantité journalière consommée connue, exprimée en mg/kg de poids vif ; 
- La VTR basée sur les tissus (VTRtissu) : quantité minimale de contaminant présent 
dans un tissu (tels le lard, le foie ou le sang) sans effet pour l’individu, exprimée en 
mg/kg de lard. 
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 Il existe une relation entre la VTRdiet et la VTRtissu faisant intervenir un facteur de 
bioamplification BMF (sans unité) (équation 4): 
 
    VTRdiet  = 
 
 Ce facteur de bioamplification dépend du régime alimentaire de l’individu, de la 
proportion en lipide de ses proies (pour les contaminants s’accumulant dans le lard tel les 
PCB), du métabolisme de l’individu, des dégradations et excrétions de la substance toxique 
(Leonards et al., 2008).  
 Les études concernant les mammifères marins comparent le plus souvent des 
concentrations dans le lard de certains contaminants dans différentes populations avec des 
VTRlard trouvés dans la littérature. Ainsi on peut estimer les risques pour une population 
donnée: si certains membres ont des concentrations dans leur lard supérieures au VTRlard, ils 
seront considérés comme individus à risque et des effets de la contamination pourront être 
recherchés. 
 Très peu de données sont disponibles dans la littérature concernant les métaux lourds, 
les hydrocarbures et les TBT. Divers articles à propos des valeurs seuils des PCB chez les 
mammifères marins sont développés ci-après. 
 
2. Evaluation pour les PCB 
 
 Kannan (2000) s’est basé sur 3 études faisant intervenir chacune une espèce test 
différente (le vison, la loutre et le phoque commun) pour en déduire des valeurs 
toxicologiques de référence pour les mammifères marins. Ces études s’intéressent aux 
concentrations en PCB total dans les tissus des espèces tests comparées aux déficiences 
immunologiques et troubles de la reproduction observés. Chez le phoque et la loutre, sont 
regardées les concentrations en vitamine A, le nombre et l’activité des cellules Natural Killer 
(cellules de l’immunité non spécifique) donnant des informations sur le fonctionnement du 
système immunitaire. 
VTRtissu 
BMF 
 
Équation 4 : Formule de la VTRdiet 
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 Kannan (2000) a calculé la moyenne des concentrations minimales dans le sang et le 
foie, sans effet ou avec de faibles effets, fournissant une VTRsang ou foie (valeur toxicologique 
dans le sang ou le foie) valable pour tous les mammifères marins. Il a remarqué que les 
VTRlard (valeur toxicologique de référence dans le lard) sont le plus souvent deux fois plus 
élevées que les VTRsang ou foie chez les mammifères marins.  
Il en a déduit finalement une VTRdiet à partir de l’équation 4. Les différences de 
métabolisme des différentes espèces de mammifère marin ne permettent pas de proposer une 
valeur unique de VTRdiet mais un intervalle de valeurs plus juste.   
Ces données sont présentées dans le tableau suivant (tableau 3) : 
 
Tableau 3 : résumé des valeurs toxicologiques de référence (VTR) présentées par Kannan (2000), inspiré par 
Leonards (2008) 
 
 Kannan (2000) suggère ainsi des valeurs pour la VTRdiet associée à la somme des PCB 
comprises entre 10 et 150 µg/kg. Or le PECoral pour la somme des PCB dans le canal du Rove 
après réouverture du tunnel est approximativement de 3,6µg/l ce qui correspond à une 
concentration de PCB dans le poisson de 3,6 mg/kg de poids vif (se référer à l’annexe VI pour 
le détail du calcul). Le quotient de danger est donc très supérieur à 1 dans ce cas (équation 5). 
ESPECES EXPOSES (TISSUS ANALYSES) VTR 
VTRtissus 
Loutre (foie) 6,6µg/g PL 
Vison 10 µg/g PL 
Phoque commun (sang) 20 ng/g PT ou 11 µg/g PL 
Mammifères marins (foie et sang) 8,7 µg/g PL 
Mammifères marins (lard) 17 µg/g PL 
VTRdiet 
Loutre 20 ng/g PT 
Vison 250 ng/g PT 
Phoque commun 140 ng/g PT 
Mammifères marins 10 - 150 ng/g PT 
PL : Poids de lard      PT : Poids total 
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  QD =             =                   =                                = 24 à 360   >>1 
  
Équation 5: Calcul du QD relatif à la consommation de poissons par T. truncatus 
 
 Les dauphins introduits dans le canal de Rove seront ainsi exposés à un risque 
important de contamination par les PCB lors de consommation de poissons de ce canal après 
réouverture du tunnel. 
 
 
3. Limite et incertitudes 
 
a. Les concentrations en PCB dans les différents compartiments 
 Les PCB piégés dans les sédiments sont biodégradés par des microorganismes, il serait 
donc pertinent d’effectuer une projection à l’année 2015, date prévue d’ouverture du tunnel à 
un flux d’eau de mer. Dans les conditions actuelles, la dégradation ne peut se faire que par des 
voies fermentatives puisque le fond du canal est totalement anoxique. C’est le processus de 
dégradation le plus lent. Mackay (1992) admet une demi-vie de 6 ans pour des PCB hexa ou 
heptachlorés, ceux présents dans le canal, contenus dans l’eau ou le sédiment. Les 
prélèvements effectués pour le rapport IDRA datent de 2009. 6 ans plus tard, en 2015, les 
concentrations de PCB devraient donc avoir diminué d’au moins 50 %, suivant l’estimation la 
plus pessimiste. L’annexe V schématise la projection des concentrations en PCB 153 et en 
PCBtotaux en 2015.  
 Cette baisse de concentration dans le sédiment aura pour répercutions, une baisse 
considérable des PECeau et des PECoral. Il serait intéressant de recalculer ces valeurs en 
prenant en compte ces nouvelles concentrations en PCB pour obtenir un quotient de danger 
ajusté. 
 
 Les PECoral calculées sont des moyennes pour un poisson théorique. Elles ne 
permettent donc pas d’introduire le détail de la ration journalière du Grand dauphin composée 
à la fois de poissons, de céphalopodes et de crustacés. Or suivant le niveau trophique d’une 
DJE 
VTR
 
PECoral 
VTRdiet 
3,6 
(10 à 150) x 10-3 
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proie, son niveau de contamination est différent. Par le phénomène de bioamplification, plus 
l’espèce étudiée est placée haut dans la chaîne alimentaire (poissons et céphalopodes mangent 
des crustacés qui mangent du zooplancton), plus sa concentration tissulaire en contaminants 
est importante. 
 
b. Les VTRs pour T. truncatus 
 Les valeurs VTRdiet utilisées restent critiquables. L’intervalle demeure très large. Il 
serait intéressant de pouvoir préciser la VTRdiet ou du moins réduire son intervalle en lui 
appliquant des données spécifiques au Grand dauphin. Pour cela, une étude sur le facteur de 
bioamplification chez T. truncatus, à propos des PCB et des autres contaminants, serait 
nécessaire. Ce facteur est spécifique d’une espèce cible et d’un contaminant (Leonards et al., 
2008) car il fait intervenir : 
- L’absorption et l’élimination du contaminant, 
- Le métabolisme du contaminant chez l’espèce cible, 
- La quantité de lipide de la proie et du prédateur (pour les contaminants s’accumulant 
dans les lipides tels les PCB), 
- La ration journalière moyenne 
 La ration journalière peut varier suivant les saisons, la géolocalisation, les migrations,  
les statuts physiologiques et les comportements. Dans le cadre du canal, ces phénomènes ne 
peuvent agir, les dauphins ne pourront changer de lieu de pêche et seront exposés da façon 
constant aux mêmes poissons contaminés. 
 De plus, les VTR indiquent une quantité seuil de contaminant ingérée par le dauphin 
par jour, exprimées en mg de contaminant / kg de poids vif du dauphin / jour. Les VTRdiet  
représentent, eux, une quantité seuil de contaminant dans le poisson, exprimées en mg de 
contaminant / kg de poids vif du poisson. Ainsi, les VTR ou dose journalière admissible, 
contrairement aux VTRdiet, peuvent être directement comparées à des doses journalières 
d’exposition, qui elles font intervenir des paramètres précis tels que temps d’exposition, poids 
de l’animal cible et ration.  
 Ici, la VTRdiet, seule valeur connue ne peut être comparée qu’à la PECoral, et ainsi tous 
les paramètres cités précédemment ne peuvent être déterminés précisément. Or le temps 
d’exposition intégrée dans le calcul de la VTRdiet correspond à la durée de vie de l’animal. Or, 
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le temps d’exposition est estimé à environ deux ans (temps de réadaptation dans le canal du 
Rove des dauphins introduits) contrairement aux 40 années de vie moyenne de Tursiops 
truncatus. 
 Il est a noté également que, de façon générale, une VTR dépend de l’âge, du sexe et de 
l’état de santé de l’animal, c'est-à-dire que pour développer les même effets néfastes, 
différents individus nécessiteront un apport journalier différent en contaminant. Les dauphins 
candidats à ce projet de réintroduction sont des Tursiops truncatus captifs sujets à 
l’immunodépression à cause des conditions de détention induisant un stress chronique.  
L’hypothèse majeure qui en résulte est que ces animaux pourraient être plus sensibles aux 
contaminants entrainant des valeurs de VTR plus basses qu’en conditions naturelles. 
 Etant donné la difficulté pour obtenir des VTR directement à partir des espèces 
sauvages d’intérêt, il serait intéressant de continuer à développer les moyens d’extrapolation à 
partir d’espèces test. Il existe des formules permettant la dérivation de données d’espèces test 
à d’autres sauvages (Sample et al., 1996) mais les conditions d’applications restent 
approximatives (équation 6). 
 
   NOALs = NOALt  x  
Avec : 
- NOALs : No Oberved Adverse effects Level, concentration pour laquelle il n’y a pas 
d’effet néfaste observé chez les espèces Sauvages ; 
- NOALt : concentration pour laquelle il n’y a pas d’effet néfaste observé chez les 
espèces Test ; 
- Pt : Poids de l’espèce Test 
- Ps : Poids de l’espèce Sauvage 
 
Il demeure toutefois difficile d’extrapoler les résultats obtenus sur une espèce test à 
une autre espèce sauvage (Allard et al., 2010). Des  précautions doivent être considérées lors 
d’application de telle formule. 
 
 
Pt 
Ps 
1/4 
 
Équation 6 : Formule de la NOALsauvage 
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4. Conséquences pathologiques potentielles 
 La contamination des mammifères marins par les polluants organiques et par les 
métaux lourds a commencé à inquiéter la communauté scientifique quand les premiers effets 
néfastes pour leur santé ont été suspectés (O’Shea, 1980) et quand les concentrations 
mesurées dans certains tissus dépassaient fortement les limites conseillées pour la santé 
humaine (Simmonds and Johnston, 1994; Simmonds et al., 1994).  
 De nombreuses études ont fait le bilan de cette contamination dans le monde. Dès les 
années 1990, une multitude de pathologies ou dysfonctionnements ont pu être corrélés 
positivement aux résidus de polluants présents dans les tissus (Reijnders, 2003). L’association 
des différents effets néfastes liés à chaque contaminant provoquerait des immunodépressions, 
des troubles de la reproduction, des dysfonctionnements hormonaux, des néoplasies et 
amplifierait le risque de contracter des maladies infectieuses. Des tests faits sur des animaux 
de laboratoire apportent la preuve de l’existence d’effets toxiques de beaucoup de ces 
polluants sur les systèmes endocrinien, nerveux, reproducteur, immunologique et cellulaire 
(Dierauf and Gulland, 2001).  
 
a. Les métaux lourds 
 
 Seules les intoxications au Cadmium, au Mercure et au Plomb sont documentées dans 
la littérature. Aucune donnée d’est disponible concernant les effets du Nickel, du Cuivre, de 
l’Arsenic, du Zinc et du Chrome sur les mammifères marins. 
 
i. Le Cadmium 
 La toxicologie du Cadmium a bien été étudiée chez l’homme et chez les petits 
rongeurs (Who, 1992). Dans le cas d’une exposition chronique, le cadmium s’accumule 
essentiellement dans le rein, c’est donc cet organe qui connait le plus de dommages. Sa demi-
vie est d’environs 10 ans (Friberg, 1974). Un des marqueurs des lésions rénales est la β2-
microglobuline excrétée par l’urine, il apparait à partir d’une concentration seuil de cadmium 
dans le cortex rénal qui est de 50 µg/g (Elinder and Jarup, 1996; Takeuchi S, 1998). Des 
dysfonctions rénales induites par le cadmium apparaitraient pour un rapport β2-
microglobuline urinaire sur créatinine urinaire supérieur à 5 µg/g.  Les mammifères marins 
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présentant des signes de dysfonction rénale sont les odontocètes des zones polaires se 
nourrissant de calmars. Ces céphalopodes sont en effet de très bon vecteur de cadmium pour 
les prédateurs en haut de la chaine alimentaire des hautes latitudes. 
 Un dauphin à flancs blancs (Lagenorhynchus acutus) des îles Féroé, avec une 
concentration rénale élevée en cadmium, présentait des sphéro-cristaux composés de strates 
superposées de calcium, phosphore et cadmium dans la membrane basale de ses tubules 
proximaux. Ces dépôts pourraient être un moyen d’immobilisation et de détoxification du 
cadmium ou un signe de perturbation du métabolisme du calcium (Gallien et al., 2001). 
 
ii. Le Mercure 
 Le mercure existe sous différentes forme chimiques dans l’environnement. Il est 
transformé en methylmercure MeHg par des microorganismes dans les sédiments (Jensen and 
Jernelöv, 1969) et c’est sous cette forme qu’il entre dans la chaine alimentaire. C’est 
probablement la forme chimique du mercure la plus toxique dans la nourriture.  
 Chez l’homme, le MeHg cible particulièrement le système nerveux notamment en 
développement. Il peut provoquer la maladie de Minamata qui se traduit par des effets 
neurotoxiques chez l’adulte (parésie, ataxie, désordres sensoriels, trémulations, troubles de 
l’audition et de la vision) et des troubles du développement neurologique chez l’enfant, induit 
par l’exposition de sa mère. La durée, la fréquence, la répétition et le niveau d’exposition 
déterminent la gravité des symptômes observés. Une concentration de mercure dans le sang 
au-delà de 200 µg/l chez l’adulte serait associée à des manifestations cliniques pouvant aller 
jusqu’à la surdité, la cécité et la paralysie cérébrale (Choi and Grandjean, 2008; Clarkson and 
Magos, 2006; Who, 1990).  
Contrairement à l'homme, les mammifères marins ont été exposés au MeHg tout au 
long de leur histoire évolutive, ils ont donc développé des mécanismes de détoxification, le 
principal étant la complexation du Mercure et du Sélénium dans le foie (Martoja and Berry, 
1980). Les granulés inertes formés appelés tiemannite HgSe sont le résultat de la 
déméthylation du MeHg par le Se. Ainsi la majeure partie du mercure accumulé dans les 
mammifères marins se fait sous forme inorganique et malgré une concentration élevée en Hg, 
aucun signe évident d’empoisonnement n’a jamais été montré (O’Shea, 1999; Wagermann 
and Muir, 1984). Néanmoins, Wagemann et Muir (1984) ont admis une valeur seuil, au-delà 
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de laquelle des signes cliniques chez les mammifères marins apparaitraient, entre 100 et 400 
µg de mercure total dans le foie par gramme de poids frais, valeur reconsidérée par Law 
(1996) à 60µg/g. 
 Diverses études se sont intéressées au ratio molaire Hg:Se. Elles ont montré 
qu’indépendamment de la géolocalisation ou de l’espèce, celui-ci a toujours une valeur proche 
de 1. L’efficacité de ce processus de détoxification acquis progressivement par les 
mammifères marins pendant leur évolution pourrait être remis en question si des changements 
brutaux des concentrations de mercure dans le milieu ou des bouleversements majeurs de 
l’équilibre de la chaine alimentaire survenaient (Caurant, 2011) . Une variabilité de 
l’environnement pourrait apporter un stress additionnel pour ces mammifères marins exposés 
à de nombreux autres produits chimiques. 
 Une étude in vitro a montré que des lymphocytes prélevés sur des phoques et mis en 
contact avec des doses croissantes de methylmercure présentaient une baisse de leur activité 
métabolique, de leur activité de synthèse d’ARN et ADN et une baisse de leur viabilité. Ces 
résultats suggèrent les effets délétères du MeHg à des concentrations rencontrées dans le 
milieu de vie naturel de ces phoques. Le MeHg pourrait donc avoir une action 
immunosuppressive qui s’additionnerait à celle des autres polluants (Das, 2011). 
 L’interaction entre le mercure et le sélénium pourrait jouer un rôle dans les 
cardiomyopathies (CMP) reportées chez le Cachalot pygmée (Kogia breviceps) et le Cachalot 
nain (Kogia sima) évoluant dans l’océan Atlantique et  l’océan Pacifique (Bossart et al., 1985, 
2007) .Plus de la moitié des cachalots adultes échoués présentaient des signes de CMP ou des 
signes de dégénération myocardique. La cause reste indéterminée mais les contaminants 
rentrent dans la liste des facteurs favorisants possibles. Dans une étude récente sur les 
Cachalots pygmées, les concentrations en Sélénium et en Mercure augmentent 
proportionnellement à l’âge et à la progression des CMP (Bossart, 2011) ,ce qui supposerait 
un lien entre contamination par ses métaux lourds et apparition de CMP. 
 De fortes concentrations en mercure ont été reliées à une prévalence plus élevée 
d’infections parasitaires et de pneumonies (Siebert et al., 1999) 
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iii. Le plomb 
 Le plomb se lie à l’hémoglobine et affecte au long terme plusieurs organes et  
notamment le système reproducteur entrainant une baisse de fertilité et une mortinatalité 
(Marsac, 2012). Il s’accumule dans les os mais peut être retrouvé dans les reins et le foie. Le 
plomb passe la barrière placentaire et peut être excrété dans le lait, engendrant une 
accumulation rapide chez les delphineaux.  
 Peu d’information sont disponibles sur les effets toxiques probables chez les 
mammifères marins. Shlosberg et al (1997) ont mis en évidence, chez  un Grand dauphin 
captif  dans un delphinarium de Tel Aviv qui avait avalé par inadvertance 25g de balles de 
plomb, une augmentation des facteurs lésionnels et fonctionnels du foie. L’autopsie a révélé 
des lésions sur le foie, les reins et le système nerveux. 
 
b. Les contaminants organiques 
 
i. Les PCB 
 L’accumulation des PCB se fait à 90% dans le tissu adipeux du Grand dauphin. Le  
melon, une structure riche en lipide inerte, apparait comme un lieu de dépôt alternatif unique 
chez les cétacés capable de réduire la biodisponibilité des PCB pour les autres tissus. En 
outre, lors de la mobilisation des lipides, la concentration de PCB dans le sang et dans les 
tissus augmente (Jennifer E Yordy et al., 2010a, 2010b).Par conséquent, un individu dont sa 
couche de graisse diminue a un risque accru d’effets délétères sur sa santé.  
 
 Immunodépression et augmentation du risque infectieux 
 Lahvis et al (1995) ont jugé la concentration de PCB mesurée chez des Grands 
dauphins mâles de la baie de Saratosa suffisamment haute pour être inquiétante. Les 
concentrations en contaminants et la fonction immunitaire ont été évaluées simultanément à 
partir de prélèvements sanguins effectués sur cinq individus. La réponse in vitro des 
lymphocytes à deux mitogènes des lymphocytes T (la Concanavaline A et la 
phytohémagglutinine) a été utilisée comme indicateur de la fonction immunitaire. La 
réduction de la réponse immunitaire a été significativement corrélée à une augmentation de la 
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concentration de plusieurs contaminants dans le sang, plus particulièrement le tétrachloro-
biphényle et l’octachloro-biphényle. 
 Beineke et al (2005) ont mis en évidence le lien entre les PCB et l’immunodépression 
en trouvant que de fortes concentrations chez les marsouins étaient associées à une atrophie 
du thymus et une déplétion splénique. 
 Il a été montré récemment que les PCB à fortes concentrations dans l’organisme 
augmentaient le risque d’infections (Jepson et al., 2005, 1999). En outre, la concentration en 
PCB dans le tissu adipeux est significativement plus élevée chez les animaux mourant de 
maladies infectieuses que chez ceux décédant de traumatismes. Des associations similaires 
avaient été suspectées pour les infections à Morbillivirus et à Brucella sp (Davison et al., 
2009; Jauniaux et al., 2010; Kennedy, 1999). 
 Une mortalité massive d’un millier de dauphins bleus (Stenella coeruleoalba) en 
Méditerranée a été observée de 1990 à 1992 due à une infection par un Morbillivirus (Aguilar 
and Raga, 1993). La recherche de PCB dans les carcasses a montré des valeurs 2 à 3 fois plus 
hautes que celles retrouvées chez les sujets sains. En se basant sur cette forte concentration et 
sur le caractère immunodépresseur de ces contaminants organiques, Aguilar et Borrel (1993) 
ont suggéré que les PCB ont augmenté la sensibilité des dauphins à ce virus et ont joué un 
rôle important dans le développement de cette épizootie. 
 
 Troubles de la reproduction 
 Wells et al (2005) ont évalué les concentrations de contaminants organiques dans une 
population de Tursiops truncatus en fonction du sexe, de l’âge, de la taille de la couche de 
graisse et de l’ordre des naissances. Ils ont analysé 47 tissus adipeux collectés entre 2000 et 
2001 et recherché 22 types de PCB. Le modèle classique d’accumulation en fonction de l’âge 
a été constaté chez les mâles mais pas chez les femelles. Avant d’atteindre leur majorité 
sexuelle, mâle et femelle ont des concentrations similaires (15-50 ppm de poids de tissu 
adipeux). Après la majorité, les mâles continuent d’accumuler (de 50 à 843 ppm) tandis que 
les femelles éliminent une grande partie des contaminants par l’intermédiaire de leur premier 
petit (<15 ppm). Contrairement aux multipares, les mères primipares expulsent des 
concentrations en PCB plus importantes et le taux de mortalité pour le premier petit est plus 
élevé car il renferme une concentration plus importante de PCB (>25 ppm).  
103 
 
 En captivité la concentration de la somme des PCB, chez Tursiops truncatus, est 2,5 
fois plus élevée chez les femelles dont le delphineau meurt au cours du premier semestre que 
chez celles dont le petit survit au-delà de 6 mois(Reddy et al., 2001). 
 Schwacke et al (2002) ont fait le même constat en étudiant les femelles Grands 
dauphins de la baie de Saratosa : la probabilité pour les femelles primipares d’avoir des mort-
nés ou des mortalités néonatales est fortement augmentée par une exposition chronique au 
PCB (79% dans la baie de Saratosa). 
 Murphy et al (2010) ont comparé la concentration en PCB du lard de Delphinus 
delphis et le nombre de cicatrices d’ovulation sur les ovaires. Plus la concentration en PCB est 
importante, plus il y a de cicatrices, ce qui suggère soit que ces femelles ne sont pas capables 
de se reproduire et continuent donc d’ovuler ou qu’elles ne se reproduisent pas pour d’autres 
raisons permettant l’accumulation des PCB. Il est donc difficile encore aujourd’hui si la 
contamination importante est la cause d’une infertilité ou si au contraire  elle en est la 
conséquence. 
 
 Désordres hormonaux 
 
 Les hormones sexuelles 
 Les mammifères marins ne sont matures sexuellement que tardivement et ont des 
cycles de reproduction relativement longs. Une exposition chronique à des taux même faibles 
en polluants pendant les périodes de croissance, de développement ou de reproduction peut 
donc affecter considérablement ses espèces. Reijinders (1986, 1984) a étudié les profils 
hormonaux des phoques de la mer de Wadden nourris avec des poissons contaminés au PCB. 
Il a ainsi mis en évidence que les PCB agissaient juste après l’ovulation, au moment de 
l’implantation. Il existe également une corrélation négative entre les concentrations en PCB et 
le métabolisme de la progestérone et de la testostérone chez des phoques communs 
(Reijnders, 2003).  
 Les troubles de la reproduction et les désordres hormonaux provoqués par les PCB 
seraient dus à leurs actions agonistes ou antagonistes d’hormones endogènes et à leur capacité 
à perturber la synthèse d’hormones ou de leurs récepteurs (Amaral Mendes, 2002). Les PCB 
inhibent l’enzyme 5α-réductase qui transforme la testostérone en dihydrotestostérone, forme 
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active de la testostérone (WHO/IPCS, 2002). Les hormones sexuelles sont transportées dans 
le sang sous forme sulfo-conjuguée mais ne pénètrent pas dans les cellules sous cette forme. 
Les sulfotransférases dans le cytoplasme des cellules sont à l’origine de cette sulfonation. Les 
sulfatases permettent, elles, de libérer les hormones sexuelles sous forme non conjuguée 
pouvant pénétrer dans les cellules cibles. Les PCB altèrent le ratio sulfotransférases/sulfatases 
inhibant l’action des oestrogènes endogènes (Kester et al., 2000) 
In vitro, en utilisant un modèle de culture de cellules humaines répondant aux 
œstrogènes, , les activités oestrogéniques et anti-oestrogéniques ont été mesurées pour quatre 
contaminants et leurs dérivés respectifs de deuxième, troisième et quatrième catégorie 
(Jennifer E. Yordy et al., 2010).Elles sont très différentes d’un mélange de PCB à un autre. 
Des mesures effectuées directement sur des échantillons de graisse de 15 grands dauphins 
d’Atlantique et du Golfe du Mexique ont montré  une activité œstrogénique significative des 
mélanges de certains PCB chez les mâles.  
Sont synthétisés dans le tableau 4 les modifications morphologiques, hormonales ou 
fonctionnelles de la fonction de reproduction rapportées chez les mammifères marins au 
contact de PCB.  
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Phénomènes Période d'apparition Espèces 
Gestation 
Défaut d'implantation Implantation Phoque commun 
Stérilité Inconnue 
Phoques gris 
Phoques annelés 
Naissance prématurée Fin de gestation Lion de mer de Californie 
Mortinatalité Gestation Dauphins communs 
Système endocrinien 
Diminution de la concentration 
en vitamine A et en 
hormones thyroïdiennes 
à tout âge Phoque commun 
Diminution de la concentration 
en testostérone 
adultes Marsouin de Dall 
Diminution de la concentration 
en œstrogènes 
Implantation Phoque commun 
Morphologie 
Anomalies des testicules adultes et immatures Petit rorqual 
Diminution de la taille 
des organes sexuels 
Adultes et sub-adultes Ours polaire 
Hermaphrodisme Stade fœtal 
Beluga 
Dauphin commun 
Pseudohermaphrodisme Stade fœtal Ours polaire 
Léiomyome utérin adultes Phoque gris 
Tumeurs variées adultes Phoques gris 
Sténose et occlusion de l'utérus postpartum 
Phoques gris 
Phoques annelés 
 
Tableau 4 : Modifications morphologiques, hormonales ou fonctionnelles de la fonction de reproduction des 
mammifères marins au contact des PCB (synthétisé par Marsac, 2012) 
 
 Les hormones thyroïdiennes 
 Les hormones thyroïdiennes sont des régulateurs importants du métabolisme 
intermédiaire : croissance, développement nerveux et aspects de la reproduction. Les 
organohalogènes (PCB et dioxines) modifient le fonctionnement de la thyroïde chez les 
mammifères marins.  
 Schumacher et al (1993) ont étudié les thyroïdes de phoques morts lors de l’épizootie 
de maladie de Carré de 1988-1989 en Mer du Nord. Certains présentaient une déplétion 
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colloïdale et une fibrose de la glande thyroïdienne, ce qui pouvait être mis en relation avec 
une exposition chronique aux PCB.   
 Schwacke (2012), dans une étude sur les Grands dauphins de Brunswick en Georgie, 
site hautement contaminé par l’Aroclor 1268, un mélange de PCB (Kucklick et al., 2011), a 
mis en évidence une corrélation entre l’augmentation de la concentration de PCB dans le tissu 
adipeux et la baisse des concentrations en hormones thyroïdiennes (T4 totale, T4 libre et T3) 
ce qui conforte les résultats obtenus par Tabuchi (2006) sur des phoques communs de la côte 
nord-est des Etats Unis. Cette baisse induirait une stimulation permanente des glandes 
thyroïdiennes et provoquerait ainsi des hyperplasies des thyroïdes (Newman and Smith, 
2006). 
 
 Anémie 
 En outre ces mêmes dauphins de Brunswick présentaient de l’anémie (Schwacke et al., 
2012) De fortes doses de PCB pourraient donc entrainer de l’anémie chez les dauphins 
comme cela a été observé chez des primates de laboratoire exposés à de fortes doses d’un 
mélange de PCB proche de l’Aroclor 1268, l’Aroclor 1254. 
 
 Néoplasies (Newman and Smith, 2006) 
 Plusieurs études sur les bélugas (Delphinapterus leucas) de l’estuaire du Saint Laurent 
au Canada ont mis en relation des prévalences élevées de carcinomes avec des concentrations 
elles-mêmes élevées en PCB, benzopyrène et HAP dans ces populations.   
 Des carcinomes mammaires pourraient être le résultat des effets œstrogéniques 
exacerbés associés à la présence en quantité importante des PCB dans l’organisme. 
 
ii. Les tribulylétains 
 Des tributilétains ont été retrouvés en grande concentration dans le foie de 
mammifères marins vivant proches des côtes. Ils pourraient avoir des effets 
immunodépresseurs. Des études in-vitro ont montré une inhibition de l’activité de l’enzyme 
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P-450 par les TBTs chez le Lion de mer de Steller (Eumetopias jubatus) et le Marsuoin de 
Dall (phocoenoides dalli) (Dierauf and Gulland, 2001). 
 
iii. Les hydrocarbures 
 A la suite du naufrage d’un pétrolier américain, l’Exxon Valdez, qui provoqua une 
marée noire dans la Baie du Prince William en Alaska, de nombreuses loutres de mer ont été 
intoxiquées et en sont mortes. Des lésions d’emphysème pulmonaire, de nécrose 
centrolobulaire hépatique et de lipidoses hépatique et rénale ont été mises en évidence. Ces 
loutres présentaient des leucopénies, et des baisses des marqueurs fonctionnels du foie. Des 
concentrations élevées en naphtalène, en fluorène, en phénanthrène, en dibenzothiophène et 
en chrysène ont été trouvées dans le foie, les reins et les muscles. Les survivantes à 
l’exposition aigue ont présenté des atteintes du système nerveux (Dierauf and Gulland, 2001). 
 Chez les cétacés, la pénétration intradermique est possible lors de lésions cutanées. 
Des applications de divers pétroles directement sur la peau de dauphins ne montrent que de 
subtils changements histologiques cutanés (Dierauf and Gulland, 2001). 
 Il a été supposé que les hydrocarbures seraient à l’origine de tumeurs dans la 
population de Bélugas de l’estuaire du Saint Laurent, au Canada (Dierauf and Gulland, 2001). 
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C. Discussion 
 Malgré l’estimation approximative du quotient de danger pour les PCB, un intervalle 
de valeur très supérieur à 1 permet tout de même de conclure à un risque élevé pour Tursiops 
truncatus de développer des effets néfastes provoqués par les PCB présents dans son 
alimentation.  
 Du fait du manque de données documentées sur les autres contaminants, nous n’avons 
pas pu évaluer le risque pour ces derniers. De nouvelles études permettant d’évaluer les 
risques quant à l’exposition des dauphins au Cadmium seraient interessantes étant donné que 
les concentrations de ce métaux lourd sont au dessus des seuils réglementaires.  
 
 Une solution au problème de l’ichtyofaune contaminée pourrait être l’élimination par 
électro-pêche de cette source alimentaire et son remplacement régulier par des poissons non 
contaminés provenant de l’étang de Berre ou de la rade de Marseille (Mr Imbert, 
communication personnelle). 
 La pêche électrique permettrait l’élimination totale de la faune aquatique. Le champ 
électrique généré par le matériel d’électro-pêche étourdit les poissons, suffisamment pour 
qu’ils remontent à la surface où ils peuvent être recueillis par des pêcheurs et être éliminés. 
Cela nécessiterait une dérogation temporaire à l’interdiction de l’utilisation de cette technique 
en Europe.  
Les poissons de l’étang de Berre pourraient être capturés par une grande bourdigue, 
placée au niveau du port du Pin, qui fermerait la sortie ouest du canal et ainsi empêcherait  les 
dauphins de s’échapper. Les pêcheurs y trieraient les captures vivantes en fonction de leur 
intérêt commercial avant de les vendre pour l’alimentation des dauphins. Les poissons 
seraient apportés aux dauphins en fonction de leur besoin, ainsi le temps passé dans le milieu 
contaminé du canal devrait être court et serait insuffisant pour qu’il accumule à leur tour des 
contaminants. Un schéma d’une bourdigue est présenté dans l’annexe VII.  
 
 Outre le problème de la faune aquatique contaminée, le possible passage par voie 
transcutanée des contaminants reste préoccupant étant donné l’impossibilité d’évaluation du 
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risque par cette voie chez T. truncatus. En médecine humaine, la loi de Fick établit un lien 
entre la dose absorbée par voie cutanée, la concentration en contaminant dans l’eau et le 
coefficient de perméabilité de la peau (équation 7). 
 
   DAcut = Kp x Ce x T x S x 10
 -3 
Avec : 
- DA cut : Dose absorbée par voie cutanée (en μg/heure) ; 
- Kp: Coefficient de perméabilité de la peau (en cm/h) ; 
- Ce : Concentration du polluant dans l’eau (μg/l) ; 
- T : durée de l’événement (en heure) ; 
- S : Surface corporelle exposée (cm2) ; 
- 10-3 : Facteur correctif. 
 
 Chez le Grand dauphin, d’une part, le coefficient de perméabilité de la peau n’est pas 
documenté donc cette dose absorbée ne peut être finement calculée. D’autre part, aucune 
information sur la valeur toxicologique de référence pour cette voie n’est disponible dans la 
littérature. Des travaux scientifiques devraient pourtant être menés dans ce sens. En effet,  en 
éliminant la voie orale (suppression des poissons contaminés), elle  devient la voie majeure de 
contamination des dauphins dans le canal du Rove. 
 
 D’après la loi de Fick la dose absorbée dépend de la concentration du polluant dans 
l’eau et donc des PECeau estimées. Des solutions permettant de réduire cette concentration en 
diminuant la mise en suspension de la crème de vase ont été proposées dans le rapport IDRA 
(Fauconnier et al., 2011). En effet dans le champ proche du rejet, les turbulences crées par les 
débits d’eaux injectées remobiliseront une partie des dépôts de surface. De plus les dauphins 
participeront aussi à la mise en suspension des contaminants par les turbulences provoquées 
par leur nage en profondeur.  Par contre l’érosion provoquée par T. truncatus se fera sur tout 
le site, il faudrait donc privilégier un aménagement concevable sur tout le canal : 
- Le confinement des sédiments par la pose de géotextile ou par un enrochement de 
l’ensemble du site serait une bonne solution mais probablement très coûteuse  
Équation 7 : Formule de la DAcut 
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(figure 13). Cela demanderait également une étude évaluant l’impact d’une telle 
approche sur l’équilibre du milieu. 
 
-  Un dragage de dépollution visant à excaver et à évacuer les sédiments contaminés du 
site est aussi envisageable. Le basin d’évitement du canal du Rove (station 10) semble 
être un site à privilégier pour ce dragage. Les données de 2009 (Fauconnier et al., 
2011) concernant le Cadmium montrent en effet que sa plus haute concentration dans 
la couche plastique S2, dépassant le seuil N2, se trouve à cet endroit. De plus, les 
concentrations en PCB dans la couche S2 éstimées en 2015 dépasseraient le seuil N2 
uniquement pour le PCB 153 et dans le bassin d’évitement. 
 
            
 
Figure 13 : Schéma d’enrochement et de pose de géotextile sur le sédiment du canal du Rove (inspiré de 
Fauconnier et al., 2011) 
 
 Les dauphins candidats pour ce projet seront probablement immunodéprimés car 
soumis à des stress chroniques en tout genre. Il faudra donc être d’autant plus rigoureux dans 
cette étude de risque car ils sont plus sensibles aux contaminants que les espèces sauvages. De 
plus, cette immunodépression pourrait conduire à des maladies à répétition et à un 
amaigrissement. La fonte du lard redistribuerait les contaminants dans les autres tissus 
exposant les animaux à de possibles effets néfastes. 
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Les métaux lourds et les contaminants organiques accumulés chacun à petite dose 
pourrait devenir indésirables chez T. truncatus par synergie des effets néfastes. Or le site du 
Rove contient de nombreux composés, il ne faut donc pas écarter la possibilité d’apparition de 
problème de santé chez les animaux introduits même si les toxiques sont en quantité 
inférieure aux doses toxiques isolées. 
 
 Dans le cas d’une validation du projet, il serait pertinent de suivre l’évolution de 
certains biomarqueurs, annonciateurs des effets toxiques des polluants, dans le sang des 
dauphins tels la vitamine A, les hormones thyroïdiennes, la testostérone et les paramètres 
reflétant l’efficacité de la fonction immunitaire. La concentration en PCB dans le sang, avant 
et pendant toute la durée du séjour, pourra être comparée à la VTRsang proposée par Kannan 
(2000). Nous pourrions ainsi vérifier l’efficacité des mesures d’évitement mises en place. 
 
 
 
 
BILAN :  
 
 A ce jour, même après réouverture du tunnel du Rove, il existe un réel risque à 
l’introduction de Tursiops truncatus dans la zone atelier comme tend à le montrer 
les calculs concernant les PCB. Planent tout de même de nombreuses incertitudes 
sur les risques liés aux autres contaminants, sur leurs effets synergiques et sur la 
probable contamination par voie transdermique, elles mériteraient d’être 
explorées dans de futures études. 
 Des solutions existent pour faire diminuer ce risque à un niveau acceptable :   
l’electropêche des poissons du canal et leur remplacement par des denrées saines, 
le dragage des sédiments ou leur recouvrement pour éliminer ou isoler la source 
de contamination du milieu. 
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Troisième partie : 
Les dangers biologiques, pathogènes de la 
faune locale 
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A. Pathogènes apportés par le milieu aquatique  
 
1. Pathogènes apportés par les poissons 
 La consommation des poissons du canal du Rove étant considérée à risque pour les 
Grands dauphins (voir partie II.B.), l’essentiel de leur alimentation sera composée de poissons 
pêchés dans l’étang de Berre. Les captures non intéressantes commercialement pour les 
pêcheurs, telles que les poissons de trop petite taille, pourraient être réservés et conservés en 
vivier où leur qualité et leur salubrité seront vérifiées. Elles seront distribuées sans excès, dans 
le but d’inciter les dauphins à adopter et développer des comportements de chasse, leur 
expérience antérieure étant celle d’une nourriture utilisée comme renforcement positif pour 
leur dressage. M. Imbert (communication personnelle) propose de garder les mugilidés de 
moins de 20 cm (juvéniles), ce qui ne pénaliserait pas la pêche. 
 . Il est concevable voire souhaitable que le poisson provienne également de zones  
voisines (golfe de Fos ou rade de Marseille) ou plus au large, si la pêche locale présentait 
transitoirement un risque sanitaire, ou s’il fallait échapper à une dépendance trop étroite des 
professionnels locaux. 
 
 Les poissons de l’étang de Berre mis à la disposition des Grands dauphins serviront de 
transition alimentaire entre : 
- d’une part  les poissons morts, souvent éviscérés, décongelés et donnés à la main par 
leur soigneur. Leur statut sanitaire est contrôlé mais cela implique de limiter la 
variabilité des proies et ne permet pas aux dauphins d’exprimer leur comportement 
naturel de pêche, 
Et 
- d’autre part l’ichtyofaune sauvage méditerranéenne très variée. Ces poissons ne sont 
pas éviscérés,  et donc porteurs potentiels de divers pathogènes aux cibles organiques 
abdominales et thoraciques que ne connaissent pas les dauphins captifs. 
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a. Espèces d’intérêt 
 Le GIPREB a réalisé entre 2008 et 2010 un inventaire des espèces de poissons et de 
crustacés peuplant l’étang de Berre (Le Direach et al., 2010). Ce document établit un bilan de 
santé générale dans ces populations et propose un bilan de qualité des eaux de l’étang.  
 La comparaison entre ce rapport et les listes de poissons consommés par T. truncatus 
captif et sauvage (Astruc, 2005; Lamoise, 2006) permet d’identifier les espèces de poissons 
disponibles dans l’étang de Berre pour les dauphins introduits (tableau 5). La donnée 
« effectif » correspond aux nombres de poissons identifiés pour chaque espèce lors des 175 
opérations de pêche et non à un effectif estimé de la population totale de l’étang de Berre. 
  Caldwell et Caldwell (1972a) signalent que les dauphins captifs montrent de 
fortes préférences individuelles pour une alimentation à base de certains poissons, et peuvent 
passer d’une préférence à une autre, souvent en quelques semaines. Des Grands dauphins ont 
été observés refusant toute nourriture plutôt que de consommer une espèce de poisson non 
appréciée. Ces résultats suggèrent que les Grands dauphins, habitués à consommer des 
mugilidés et des sardines en captivité, pourraient préférer manger les mêmes espèces une fois 
dans le canal du Rove. Dans ce cas, la transition devra se faire progressivement et plusieurs 
espèces de poissons vivants devront être proposées aux dauphins.  
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Tableau 5 : Espèces de poissons dans l’étang de Berre, % d’échantillons contenant l’espèce en question sur les 175 opérations de 
pêche et effectif total  (adapté de Le Direach et al., 2010)
Espèces % d'échantillons concernés Effectif (abondance totale)  
Pomatoschistus minutu 97 162487 
Atherina boyeri 75 20265 
Gobius niger 36 727 
Engraulis encrasicholus 33 1068 
Anguilla anguilla 20 110 
Sardina pilchardus 19 4757 
Atherina punctata 18 1981 
Salaria pavo 16 109 
Liza aurata 15 275 
Mugilidés 15 433 
Syngnathus abaster 14 161 
Atherina sp.  12 448 
Sparus aurata 11 708 
Gasterosteus aculeatus  7 111 
Solea aegyptiaca 7 65 
Mullus surmuletus 6 51 
Solea solea 6 16 
Atherina hepsetus 5 201 
Dicentrarchus labrax  5 17 
Liza ramada  3 32 
Platichthys flesus 3 10 
Solea senegalensis 3 6 
Boops boops  2 4 
Diplodus annularis 2 6 
Belone belone  1 1 
Dicologlossa cuneata  1 2 
Diplodus sargus 1 2 
Gobius paganellus 1 2 
Liza saliens 1 3 
Mugil cephalus 1 2 
Chelon labrosus 1 5 
Mugil saliens 1 1 
Oblada melanura 1 2 
Pagellus erythrinus 1 1 
Perca fluviatilis 1 2 
Sarpa salpa 1 29 
Solea lascaris 1 2 
Syngnathus acus 1 3 
Espèces présentes dans le régime de Tursiops truncatus captifs et sauvages 
Espèces présentes dans le régime de Tursiops truncatus  sauvages uniquement 
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b. Expertise vétérinaire 
 Huit campagnes de pêche dans l’étang de Berre ont été réalisées. Les captures ont été 
examinées par un vétérinaire spécialiste des poissons pour chaque campagne La recherche 
d’infections et de parasitoses externes nécessitant de travailler sur du matériel frais, le 
vétérinaire s’est joint à l’équipe de terrain au cours d’une journée lors de chaque saison de 
pêche. La totalité des pêches ne pouvant être examinée, il a effectué un sous-échantillonnage 
représentatif des captures issues de chaque station. Au total, 1790 poissons, représentant 18 
genres ou espèces, soit 224 poissons en moyenne par campagne, ont été analysés (Le Direach 
et al., 2010).  
 
 Sur chaque poisson fraîchement pêché et préalablement sacrifié par surdosage 
d’anesthésique ont été entrepris in situ les examens sanitaires suivants : 
- des examens macroscopiques externes et internes destinés à noter toute altération ou 
lésion éventuelle (selon la méthodologie « Code pathologie » développée plus loin) ; 
 
- des examens parasitologiques externes et internes (œil nu, loupe binoculaire et 
microscope) destinés à apprécier la diversité parasitaire. La région cutanéo-branchiale 
externe a permis d’estimer la présence ou non de Crustacés, de Myxosporidies, de 
Monogènes et surtout de Protozoaires qui, pour la plupart, sont des bio-indicateurs de 
la qualité du milieu. Une inspection interne a également été réalisée pour rechercher 
des Acanthocéphales, des Cestodes ou des Nématodes. 
 
 Résultats du recensement des lésions externes : 
 Toutes campagnes et stations confondues, la prévalence globale (P%) de poissons 
atteints de lésions externes est égale à 8.4 %. Ces lésions sont présentes essentiellement chez 
les athérines (Atherina boyeri et Atherina sp), les anchois (Engraulis encrasicholus) et les 
mulets (Mugil cephalus) sous la forme d’érosions, de nécroses ou d’hémorragies. Leur origine 
est probablement due à par des parasites, des maladies bactériennes (Flavobacterium sp., 
Aeromonas sp., Pseudomonas sp., Vibrio sp. et Escherichia coli), des polluants chimiques, 
des carences vitaminiques ou des traumatismes. 
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 Faute d’informations précises sur les niveaux de contamination chimique, la qualité 
bactériologique de l’étang de Berre (eau & sédiment) et sans analyses bactériologiques 
complémentaires sur des échantillons représentatifs de poissons, il est extrêmement difficile 
de proposer une explication objective de la cause du syndrome érosif et nécrotique observé. 
L’hypothèse majeure associe une origine infectieuse bactérienne corrélée à une altération 
physique ou chimique de la qualité du milieu. 
 
 Le parasitisme : 
Le microparasitisme cutané est fruste : deux protozoaires ciliés, Trichodinella spp et 
Trichodina spp, et un monogène, Gyrodacylus spp, principalement chez les gobies. Par 
ailleurs, l’abondance parasitaire globale est  faible à très faible : 2,6% des poissons péchés 
sont infestés. La présence sur un mulet d’un macroparasite externe, le crustacé Anilocra spp 
est à noter. 
 Appartenant à la classe des monogènes, Gyrodactylus spp est un parasite monoxène, 
(cycle direct sans hôte intermédiaire), et sténoxène, c'est-à-dire spécifique d’un nombre 
restreint d’espèces-hôte. Adultes, les monogènes cutanés sont responsables de lésions de la 
peau, des nageoires et des branchies des poissons. 
 Trichodina spp et Trichodinella spp sont des protozoaires ciliés aux caractéristiques 
biologiques très proches dont les adultes nagent librement. D’une taille comprise entre 20 et 
100 μm, les parasites se présentent sous la forme de petits disques à ciliature périphérique, 
garnis de crochets de forme et de disposition variables selon les espèces. Les Trichodines se 
nourrissent de particules aquatiques, de bactéries et de détritus présents à la surface des 
poissons. Ubiquistes et opportunistes, elles n’ont pas d’hôtes spécifiques mais elles se 
rencontrent préférentiellement chez les poissons malades et stressés et sont ainsi considérées 
comme un indicateur pertinent de la qualité générale des milieux aquatiques.  
 
 Un monogène du genre Pseudodactylogyrus spp a été observé sur la branchie d’une 
anguille. Hormis ce parasite, aucune lésion interne et branchiale n’a été observée et aucun 
parasite gastro-intestinal n’a été découvert. 
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 Les principaux parasites internes retrouvés chez des Delphinidés sont donnés dans le 
tableau 6. A notre connaissance, il n’existe pas de rapport faisant état d’une infestation de 
Cétacés par ces parasites. En outre, beaucoup sont présents sur les anguilles ou les gobies, 
espèces non consommées par T. truncatus. De plus, sur les 1790 poissons étudiés, seuls 47 
individus, soit 2,6 %, présentaient ce parasitisme. Ainsi, à partir de ces données, le risque 
parasitaire d’origine ichtyologique semble a priori limité pour les dauphins qui seront 
introduits dans le canal du Rove. Des campagnes de dépistage régulières seront néanmoins 
intéressantes. 
 
 
 
  
Tableau 6 : Parasites internes retrouvés chez les Delphinidés et effets pathologiques (informations compilées d’après Arundel, 1978; Bryden and Harrison, 1986; Cordes, 1982a, 1982b; Dailey 
and Stroud, 1978; Gaafar et al., 1985; Gauckler, 1982; Geraci, 1978; Johnston and Ridgway, 1969; Ridgway, 1972; Sweeney and Ridgway, 1975; Woodard et al., 1969) 
Classe Famille Genre organes cibles clinique 
Trématode 
Opisthorchidae 
Nasitrema 
sinus, oreille interne, poumons,  
cerveau 
sinusite, atteinte de l'appareil acoustique,  
encéphalite, incoordination motrice, pneumonie 
Opisthorchis, Amphimerus, Delphinicola canaux biliaires cholangite 
Campulidae 
Hunterotrema bronches obstruction bronchique 
Hadwenius estomac gastrite 
Leveasiella, Synthesium intestins entérite 
Campula, Zalophotrema canaux biliaires, foie, pancréas cholangite grave, hépatite et pancréatite  
Ratziidae Cychlorchis foie cholangite suppurative chronique grave 
Herterophyidae Galatosomum intestins entérite 
Notocotylidae Osmogaster intestins entérite 
Echinistomatidae Echinochasmus intestins entérite 
Troglotrematidae Pholeter estomac gros nodules fibreux stomacaux 
Brauninidae Braunina tube digestif gastrite chronique 
Nématode 
Pseudaliidae 
Sternurus 
complexe auditif,  poumons, 
sinus             
pneumonies focales purulentes 
Halocercus, Pseudalius poumons bronchopneumonies 
Crassicaudidae Crassicauda 
système uro-génital, sinus, 
mamelle, oreille interne, 
artères, cœur, tissu adipeux 
atteinte de l'appareil acoustique 
Heterocheilidae 
Anisakis tube digestif 
ulcérations gastriques, péritonite,  
saignements gastriques chroniques 
Contracaecum, Phocanema,  
Pseudoterranova, Porrocaecum 
tube digestif gastrite 
Cestode 
Diphyllobothriidae 
Diphyllobothrium estomac, intestins gastrite légère 
Hexagonoporus intestins entérite 
Tetrabothriidae 
Tetrabothrius, Trigonocotyle 
Priacephalus, Anophryocephalus 
intestins entérite 
Strobilocephalus colon terminal colite sévère 
Acanthocéphale Polymorphidae Corynosoma, Bolosoma tube digestif gastrite-entérite 
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 L’état de santé général et la qualité de l’eau 
 L’outil « Codes pathologie » est un bioindicateur pertinent à la fois de la qualité de 
l’eau et du milieu et de la qualité du peuplement et des populations en place. Girard (1998) 
estime que la qualité de l’eau ou des habitats est altérée lorsque la prévalence (P%) des 
lésions externes est supérieure à 5% conformément à la grille suivante (Tableau 7) calquée sur 
le modèle des grilles de qualité des Agences de l’eau : 
 
Prévalence Qualité de l'eau et de l'habitat Classe Agences de l'eau 
< 1 % excellente 1 A 
1 - 5 % bonne 1 B 
5 - 20 % médiocre 2 
20 - 35 % mauvaise 3 
> 35 % très mauvaise HC 
 
 
Tableau 7 : « Codes pathologiques » Girard 1998 
 
 De leur côté, Karr et al. (1986) estiment que la santé d’une communauté de poissons 
est bonne lorsque son taux de lésions externes, de type déformations, érosion des nageoires, 
lésions et tumeurs, est inférieur à 2 %, qu’elle montre des signes de détérioration entre 2 % et 
5 %, et devient mauvaise au-dessus de 5 % (Tableau 8). 
 
Prévalence Condition des poissons 
< 2 % Bonne 
2 - 5 % Détériorée 
> 5 % Précaire 
 
Tableau 8: Interprétations des valeurs de prévalence des lésions externes par Karr 1986 
 
 Pour l’ensemble des 8 campagnes, la prévalence globale de poissons présentant des 
lésions externes est égale à 8,4 %. L’état de santé moyen du peuplement, ainsi que la qualité 
moyenne de l’eau de l’étang de Berre, sur l’ensemble de l’étude sont donc qualifiés de 
médiocre selon Girard et de précaire selon Karr. 
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 Précisons tout de même que la consommation des poissons de l’étang de Berre reste 
autorisée pour l’homme. Cette population ichtyologique ne représente donc pas, en principe,  
un risque pour la santé humaine. Toutefois, à la différence du régime alimentaire de l’homme 
très varié, les dauphins mangeront exclusivement des poissons. Bien que la cause de l’état de 
santé dégradé de cette ichtyofaune ne soit pas établie, une consommation stricte à base de 
poissons de l’étang pourrait potentiellement participer à un affaiblissement de l’état de santé 
des Grands dauphins par carence ou par transmission de maladies. Il serait donc d’autant plus 
approprié d’avoir d’autres sources de poissons, comme le golfe de Fos ou rade de Marseille. 
Cependant, les hypothétiques risques sanitaires pour T. truncatus liés à la consommation de 
poissons de l’étang de Berre ne sont ni bien décrits ni même avérés.. Une étude approfondie 
recherchant les causes de l’état de santé médiocre de l’ichtyofaune de Berre pourrait de ce 
point de vue se révéler intéressante. 
 
 La grande richesse de l’avifaune de l’étang de Berre est un point positif : les oiseaux 
aquatiques sont attirés vers l’étang de Berre par les proies qu’ils y trouvent. L’avifaune serait 
moins riche et moins abondante si ces proies étaient malsaines et l’on aurait peut-être constaté 
des épisodes de mortalité qui auraient alerté les autorités. 
 
 
2. Les cyanobactéries 
 
a. Origine, évolution et conséquences visibles dans le canal du Rove 
 Des cyanobactéries sont présentes dans l’étang du Bolmon. Etant donné que ses eaux 
peuvent se mélanger aux eaux du canal du Rove par des passes au niveau de la digue, il est 
important de vérifier si ces cyanobactéries constituent un risque pour T. truncatus. 
 L’étang du Bolmon connait un niveau d’eutrophisation très élevé ce qui a un impact 
majeur sur les espèces animales et végétales présentes. Cela est dû en grande partie aux rejets 
de la station d’épuration de Vitrolles. Des effluents riches en azote et en phosphore ont en 
effet été déversés par la station dans le Bolmon par l’intermédiaire de la Cadière. Ainsi, en 
raison de ces apports et du confinement de l’étang, les teneurs en nutriments des eaux de 
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l’étang du Bolmon sont très importantes et maintiennent un niveau de chlorophylle-a 
considérable (GIPREB, 2013c).  
 Dans ces conditions, la cyanobactérie Planktothrix agardhi, a pu proliférer car son 
développement est favorisé par une eau douce ou peu salée aux teneurs élevées en ammonium 
et au faible rapport azote/phosphore.  
 La présence de cette cyanobactérie ne permet pas l’installation d’espèces 
phytoplanctoniques et zooplanctoniques assurant la mise en place de chaînes alimentaires 
caractéristiques d’un fonctionnement équilibré de l’écosystème. En l’absence de prédateurs, 
cette cyanobactérie prolifère de façon excessive avec des conséquences notables sur les 
biocénoses animales et végétales. La forte densité de cyanobactéries induit une turbidité 
extrême de l’eau, ne permettant pas une pénétration suffisante de la lumière. C’est la 
principale cause de la disparition totale des herbiers survenue ces dernières années (GIPREB, 
2013c). La majeure partie des fonds de l’étang de Bolmon est ainsi dépourvue de végétation 
aquatique. 
 La réduction des rejets d'eaux douces par l'usine hydroélectrique de Saint-Chamas 
dans l'étang de Berre, a augmenté la salinité de l’eau de l’étang du Bolmon. Cela, semble 
avoir modifié  la dynamique phytoplanctonique et réduit la quantité de Planktothrix agardhii 
dans la colonne d’eau. Cette cyanobactérie a cependant développé une certaine capacité 
d’acclimatation et d’adaptation à la salinité, lui garantissant sa suprématie et sa production 
toxinique en milieu saumâtre (Vergalli, 2013). 
 
b. Caractéristiques de Planktothrix agardhii 
 Les cyanobactéries sont des procaryotes photosynthétiques qui peuvent produire des 
métabolites secondaires potentiellement toxiques appelés cyanotoxines. Ces toxines sont 
partagées en trois groupes, suivant leur mécanisme d’action chez les vertébrés : 
hépatotoxines, neurotoxines et dermatotoxines. La cyanobactérie dominante dans le canal du 
Rove, Planktothrix agardhii, produit deux toxines : la Microcystine et l’Anatoxine (Puschner 
and Roegner, 2012). 
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i. L’Anatoxine (ANTX-a) à effet neurotoxique 
 Cet alcaloïde est un agoniste cholinergique qui se lie de façon irréversible au récepteur 
nicotinique. Il ne peut être dégradé par l’acétylcholine estérase. L’anatoxine peut causer des 
démarches chancelantes, des trémulations musculaires et un halètement chez les mammifères 
et un opisthotonos chez les oiseaux. Cette toxine conduit rapidement à la mort par arrêt 
respiratoire.  
 Les évidences de l’accumulation et des effets des neurotoxines chez les poissons sont 
rares. L’accumulation d’ANTX-a a été montrée chez des jeunes carpes communes (Cyprinus 
carpio). Cette cyanotoxine provoque chez les poissons un changement de comportement, 
comme une nage anormale, ce qui peut avoir des conséquences sur les comportements de 
reproduction et de chasse (Ferrão-Filho and Kozlowsky-Suzuki, 2011). A notre connaissance, 
aucun cas de contamination chez les mammifères marins n’est documenté. 
 
ii. La Microcystine (MC) à effet hépatotoxique  
 C’est la cyanotoxine la plus étudiée. Il en existe 70 types. Elles conduisent rapidement 
à la mort par choc hémorragique causé par un excès de sang dans le foie. Elles peuvent 
également avoir un puissant pouvoir tumoral en cas d’exposition chronique. A plus faibles 
doses, des modifications histologiques de type inflammatoire, nécrotique ou génératif ont pu 
être observées sur le foie (Ferrão-Filho and Kozlowsky-Suzuki, 2011).  
 Les études concernant la bioamplification de ces toxines chez les poissons sont 
controversées. Il semblerait que les moules d’eau douce et d’eau salée, les crustacés en culture 
et les poissons bioamplifieraient les MCs. Les concentrations en MCs dans leurs tissus 
seraient 107 fois  supérieures à celle de l’eau (Miller et al., 2010). 
 Miller et al (2010) ont montré que les mammifères marins peuvent être touchés par la 
microcystine. Une population de loutres de mer décédées dans la baie de Monterey en 
Californie se serait contaminée en mangeant des palourdes, des moules et des huitres qui 
avaient bioamplifiées des MCs provenant des eaux douces du lac Pinto. Cette étude montre 
donc également que les eaux douces fortement contaminées en MCs peuvent polluer les eaux 
marines proches des côtes.  Il semble qu’une telle intoxication aux cyanotoxines soit très peu 
probable pour les dauphins dans le canal étant donné qu’ils ne mangeront quasiment pas de 
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crustacés dans le canal et surtout qu’ils n’auront pas accès aux bivalves contaminés du 
Bolmon. De plus, cet étang est en voie de réhabilitation donc une pollution des eaux du canal 
du Rove devient de plus en plus improbable.  
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B. Pathogènes apportés par les oiseaux 
 
1. Les oiseaux de l’Etang de Berre et de l’étang de Bolmon 
 
 L’avifaune de l’Etang de Berre est représentée par plus de 310 espèces d’oiseaux selon 
une étude compilant des observations effectuées entre 1980 et 2010 (Louvel, 2011). Des 
recensements mensuels ont été menés par des ornithologues de la Ligue pour la Protection des 
Oiseaux de la région Provence Alpes Côte d’Azur (LPO PACA) et par le Syndicat 
Intercommunal du Bolmon Jaï (S.I.BO.JAÏ).  
Chaque espèce est caractérisée par son abondance (d’exceptionnelle à très commune) et 
par ses statuts : 
- Les oiseaux nicheurs bâtissent leur nid sur le site et s'y reproduisent ; 
- Les migrateurs changent d’habitat entre l’été et l’hiver, évitant les rigueurs d'un 
climat défavorable et la diminution des ressources alimentaires 
- Les hivernants sont des oiseaux migrateurs qui passent l’hiver sur le site ; 
- Les estivants passent l’été sur le site et qui migreront dans un autre endroit plus 
clément à la mauvaise saison ; 
- Les résidents  passent l’année sur le site ; 
- Les visiteurs passent très occasionnellement. 
 
 Une soixantaine d’espèces est largement prédominante, observée régulièrement au-
dessus de l’étang de Berre et une trentaine d’espèces nichent ou est fréquemment à proximité 
de l’étang de Bolmon et du canal du Rove. Pour obtenir un classement des 310 espèces 
observées sur le site, un score en fonction de l’abondance et du statut de chaque espèce a été 
mis en place, allant de 1 : exceptionnel à 7 : très commun. Les résultats sont présentés dans un 
tableau dans l’annexe VIII. Puis ont été sélectionnées les espèces caractérisées par : 
- Des cas d’infections à Clostridium botulinum rapportées (Cygnus olor, Anas clypeata 
et Himantopus himantopus) 
- Une observation dans le Bolmon avec au moins un score  > 5 (assez commun) 
- Une observation sur tout l’étang avec au moins un score > 6 (commun) 
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 Une fois ce tri effectué, une vérification au cas par cas a été réalisée pour écarter les 
espèces comptant peu d’individus (le Faucon commun est un nicheur commun mais 
uniquement une dizaine de couple est observé sur l’ensemble du site) ou ne survolant pas 
l’étang du Bolmon (La Rousserolle effarvatte est un nicheur assez commun et un migrateur 
commun mais l’espèce reste au niveau de l’étang de Pourra et des Palous de Saint-Chamas). 
 
 Voici quelques exemples d’espèces dominantes : 
- Le Flamant rose (Phoenicopterus roseus) (Figure 14) 
- Le Canard colvert (Anas platyrhynchos) (Figure 16) 
- Le Canard chipeau (Anas strepera) 
- La Mouette rieuse (Larus ridibundus) 
- Le Héron garde-bœufs (Bubulcus ibis) 
- L’Hirondelle de fenêtre (Delichon urbicum) 
- Le Fuligule milouin (Aythya ferina) (Figure 15) et morillon (Aythya fuligula) 
- L’Echasse blanche (Himantopus himantopus) 
- Le Cygne tuberculé (Cygnus olor) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
                
Figure 14 : Flamands roses dans l’étang du Bolmon,  source : www.chateauneuf-les-martigues.fr 
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  La particularité de ce site est donc la présence d’oiseaux d’eau douce et 
d’oiseaux migrateurs en grand nombre. Les Grands dauphins sont connus pour fréquenter  les 
deltas et les estuaires et pour remonter les fleuves sur plusieurs kilomètres, c’est souvent là 
qu’ils sont capturés d’ailleurs. Le contact avec ces oiseaux d’eau douce n’est donc pas 
original. Nous étudierons les pathologies qui ont été ou sont présentes spécifiquement dans 
l’étang de Berre, ainsi que d’autres qui sont susceptibles d’être apportées par les oiseaux 
migrateurs. 
 
2. Le botulisme aviaire 
 
a. Caractéristiques générales des clostridies botuliques 
 
 Le botulisme est une intoxination neuroparalytique due à l’ingestion d’une toxine 
produite par une bactérie anaérobie stricte Gram + sporulée, Clostridium botulinum (AFSSA, 
2006a).  
 Par son caractère très contagieux et zoonotique, le botulisme est une maladie 
infectieuse appartenant aux maladies à déclaration obligatoire selon les décrets 86-770 du 10 
juin 1986 et 87-1012 du 11 décembre 1987. 
 Il existe quatre-vingt espèces de Clostridies, répertoriées suivant leur pouvoir 
pathogène. Clostridium botulinum est peu invasive mais produit des neurotoxines très 
puissantes. Au sein de l’espèce Clostridium botulinum 4 groupes sont distingués (et selon 
Figure 15 : Fuligule milouin, source : www.corif.net Figure 16 : Canards colvert, source : www.oiseaux.net 
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certains auteurs élevées au rang d’espèces) d’après leurs propriétés physiologiques, 
biochimiques et génétiques en (AFSSA, 2006a) : 
- Le groupe I synthétisant les toxines A, B et E  
- Le groupe II synthétisant les toxines B, E et F 
- Le groupe III synthétisant les toxines C et D 
- Le groupe IV synthétisant la toxine G 
 
 La toxine botulique est le poison le plus puissant connu (DL50 pour l’homme = 100 
ng à 1 µg par voie orale). Pour exemple, elle est trente millions de fois plus puissante que le 
cyanure.  
 La présence de la toxine dans un organisme animal ou humain peut résulter de trois 
mécanismes :  
- l’intoxination : la neurotoxine botulique préformée dans un aliment est ingérée. 
 
- la toxi-infection : la neurotoxine est synthétisée dans la lumière intestinale suite à 
l’ingestion de formes végétatives ou de spores de Clostridium botulinum. 
 
- l’inoculation des spores de Clostridium. botulinum dans une plaie.  
 
 
 Les clostridies sont ubiquistes, fréquemment rencontrées dans le sol, les cadavres 
d’animaux morts de botulisme ou simplement porteurs. Elles forment des spores en conditions 
dysgénésiques ce qui leur permet de résister au froid et leur assure une longévité accrue. La 
sporulation intervient dans des conditions défavorables à la survie de la bactérie (températures 
froides) alors que la germination se produit au retour de conditions plus favorables 
(températures chaudes). Les spores peuvent garder leur pouvoir de germination durant des 
années c’est pourquoi la maladie persiste dans les zones géographiques concernées. 
 Le botulisme se traduit par une paralysie flasque, symétrique. La toxine botulique agit 
au niveau des jonctions neuromusculaires en bloquant la libération présynoptique de 
l’acétylcholine. 
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b. Comparaison entre les botulismes aviaires et aquatiques 
 Le botulisme aviaire concerne essentiellement les oiseaux d’eau, en particulier les 
Anatidés (canards colvert) et les Laridés (mouettes, goélands). La toxine la plus souvent 
impliquée dans le cas de botulisme aviaire est la C, mais il existe des cas provoqués par la 
toxine D et plus rarement par la E. Les types C et D ont des températures optimales de 
croissance situées entre 30 et 40°C et sont localisés essentiellement dans les zones riches en 
matière organique. Le type E a pour particularité de se multiplier à basse température. 
 La maladie résulte le plus souvent d’une intoxination. Pour le type C, la maladie se 
déclare après la consommation d’invertébrés tels des asticots, qui se nourrissent de cadavres 
et concentrent la toxine, ou des crevettes. Pour le type E, le botulisme se manifeste après avoir 
consommé des poissons et déchets pisciaires.  
 Le botulisme aviaire se traduit par des difficultés d’envol ou de locomotion, un port 
des ailes anormal, des difficultés à maintenir le cou droit. La mort survient par paralysie des 
muscles respiratoires ou par noyade. Chez les oiseaux, les troubles neurologiques peuvent être 
précédés par des symptômes gastro-intestinaux. 
 
 Le botulisme aviaire affecte les oiseaux aquatiques, les volailles et canards d’élevage, 
les herbivores, les moutons, les bovins et plus rarement les chiens, les renards, les furets, les 
singes, les lions captifs et les porcs. Aucun cas de botulisme par la toxine C ou D n’a été mis 
en évidence chez les mammifères marins ou les poissons. 
 Par contre, des cas de botulisme de type E sont documentés chez des baleines 
d’Alaska ayant provoqué des intoxinations par consommation de leur chaire dans les 
populations humaines locales (McLaughlin, 2004). Le type E est retrouvé le plus souvent dans 
les sédiments marins ou d’eau douce et dans le contenu digestif de poissons dans le nord de 
l’hémisphère nord. Il s’est concentré dans les tissus de ces baleines par l’ingestion régulière 
de poissons contaminés. 
   
c. Situation dans l’étang du Bolmon 
 Les oiseaux de l’étang du Bolmon sont touchés par le botulisme aviaire depuis 1995.  
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Ces crises reviennent chaque année pendant l’été, période de fortes chaleurs favorisant le 
développement de Clostridium botulinum dans la matière organique accumulée du Bolmon. 
En l’absence de renseignement sur le type de toxine rencontrée, les données épidémiologiques 
présentées ci-avant, permettent de supposer que cette toxine est de type C ou D, et non E. 
Depuis 1995, le nombre d’oiseaux morts de botulisme a diminué significativement, passant de 
plusieurs milliers puis plusieurs centaines (257 en 2005) à quelques cas par an. Ainsi depuis 
2007, le Bolmon est passé en dessous du seuil épidémiologique réglementaire de cas annuels 
(Mr Luc Brun, directeur du S.I.BO.JAÏ, communication personnelle, mars 2013). Les espèces 
touchées sont les canards colvert, les aigrettes garzettes, les foulques macroules, les cygnes 
tuberculés, les mouettes rieuses, les canards chipeaux, les bihoreaux gris, les échasses 
blanches, les tadornes de belon et les hérons cendrés (SAGIR, 2001).  
 La source de Clostridium botulinum serait les marais adjacents à l’étang du Bolmon, 
riches en matières organiques. Une meilleur gestion de ces marais, essentiellement par leur 
assèchement en été, et le ramassage systématique et régulier de cadavres d’oiseaux ont permis 
de limiter l’infection au fil des ans. 
  Le réseau SAGIR, réseau de surveillance épidémiologique des mortalités des oiseaux 
et mammifères sauvages terrestres, fait le bilan chaque année des nouveaux foyers de 
botulisme en France. Les canards de surface, tel le colvert abondant dans l’étang du Bolmon, 
sont les plus concernés par le botulisme ( figure 17, Decors, Moinet, et Mastain 2011).  
  
  
 
 
 
 
 
 
 
Figure 17 : Distribution des foyers de botulisme par groupe d’espèces sauvages,  SAGIR de 1995 à 2007 
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 Dans le cas de l’introduction de dauphins dans le canal du Rove, la possibilité de 
contamination semble faible car aucun cas de botulisme de type C ou D n’a été décrit chez des 
dauphins. Néanmoins le risque zéro n’existe pas et plusieurs situations pourraient conduire à 
une contamination : 
- soit par consommation d’eau contenant des toxines ou des clostridies échappées d’un 
cadavre d’oiseau. Cela parait peu probable étant donné la très faible consommation 
d’eau des dauphins et le peu de cadavres retrouvés par an. 
- soit par inoculation de spores par une plaie 
- soit par intoxination après consommation de poissons ayant eux-mêmes mangé des 
invertébrés contaminés. Cela suppose la mise en place d’un cycle épidémiologique où 
le cadavre d’un oiseau au fond de l’eau est, après germination et toxigénèse des spores 
de C. botulinum est consommé par des invertébrés détritivores. Le plancton peut 
également accumuler les toxines (AFSSA, 2006a). 
 
 Il reste que, en cas d’épisode botulique aviaire déclaré, les gardes du SIBOJAI et  les 
soigneurs des dauphins, voire des bénévoles, veilleraient à débarrasser le site tout cadavre 
d’oiseau en voie de putréfaction. 
 
3. L’influenza aviaire  
 
 Identifiée en Italie dans les années 1870, l'Influenza aviaire est une maladie virale 
hautement contagieuse, susceptible d'entraîner une mortalité extrêmement élevée chez les 
oiseaux. Elle est causée essentiellement par deux sous-types de virus H5 et H7 parmi lesquels 
existent différentes souches plus ou moins pathogènes (AFSSA, 2008, 2007). 
 
a. L’épizootie de H5N1 dans les années 2000 
 Des épizooties à virus influenza H5N1, d’abord rapportées en Chine en 1996, ont 
ensuite atteint le reste de l’Asie et la Russie puis le pourtour de la Mer Noire et la Turquie 
dans les années 2000. Ces épizooties ont provoqué la mort ou l’abattage de centaines de 
millions d’oiseaux à travers le monde. A la fin de l’hiver 2006, la majorité des Etats Membres 
de l’Union Européenne ont reconnu des cas dans l’avifaune sauvage aquatique, 
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essentiellement chez les cygnes et les fuligules. La France et l’Allemagne ont chacun 
identifié, fin février et début avril 2006, un foyer dans des élevages d’oiseaux domestiques 
(AFSSA, 2008, 2007).  
 Cette contamination quasi-simultanée de nombreux pays d’Europe laisse penser que 
les oiseaux sauvages migrateurs ont joué un rôle majeur dans la propagation du virus 
(Kilpatrick et al., 2006). Les oiseaux migrateurs incriminés sont essentiellement les Anatidés 
(canards, cygnes, oies, fuligules, etc.) qui viennent du nord de l’Europe (voie migratoire Est-
Atlantique et voie Mer noire-Méditerranée). Le Fuligule milouin, par exemple, quitte l’Est de 
l’Europe, de septembre à novembre et  s’installer en Camargue, dans l’étang de Berre, dans 
les Dombes, en Alsace, en Lorraine et dans le Golfe du Morbihan pendant la mauvaise saison 
(ONCFS, 2005).  
 L’Agence Française de Sécurité Sanitaire des Aliments (AFSSA,  (2006b) ( a établi 
une liste hiérarchisée des principales zones humides accueillant les rassemblements les plus 
importants d’oiseaux d’eau migrateurs en France. Elle est basée sur le dénombrement de trois 
espèces : la Sarcelle d’hiver, le Fuligule milouin et le Canard colvert qui sont les trois espèces 
d’Anatidés sensibles aux virus Influenza les plus représentées en hiver en France. L’étang de 
Berre est classé comme entité d’importance nationale, de priorité 3 pour le Fuligule milouin, 
car il héberge plus d’1% de l’effectif national de cette espèce. En cas de circulation de virus 
Influenza l’étang est donc une zone capitale à surveiller. 
 Or les virus Influenza hautement pathogènes sont toujours d’actualité. De janvier à mi-
octobre 2013, des centaines de foyers à H5N1 ont étaient mis en évidence au Bhoutan, au 
Népal, en Inde, en Corée et au Cambodge (OIE, 2013). De même, des foyers à d’autres sous-
types de virus hautement pathogènes ont été confirmés dans le monde : à H7N7 en Italie et en 
Australie, à H5N2 en Chine et en Afrique du Sud, à H7N3 au Mexique. Un virus émergent 
H7N9 réputé plus pathogène que le H5N1 a été découvert récemment en Chine (OIE, 2013). 
 Etant donné la place centrale de l’étang de Berre dans la migration des espèces 
sensibles à ces virus, il est possible que dans les années à venir apparaissent divers foyers 
d’influenza aviaire, hautement pathogène ou non, sur ce site. 
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b. Caractéristiques des virus Influenza 
 Ces virus sont classés au sein de la famille des Orthomyxoviridae, dans le genre 
Influenzavirus. Deux composants antigéniques majeurs caractérisent les virus Influenza 
(AFSSA, 2008) (Figure 18) : 
- Les antigènes internes qui définissent 3 types de virus A, B, et C. Seul le type A a été 
isolé chez les oiseaux. 
 
- Les antigènes externes qui sont représentés par l’hémagglutinine H et la 
neuraminidase N. Un sous-type est caractérisé par une forme d’hémagglutinine et une 
forme de neuraminidase données. Actuellement seize hémagglutinines (H1 à H16) et 
neuf neuraminidase (N1 à N9) sont recensées chez les oiseaux.  
 
Selon leurs caractéristiques de virulence, les virus de l’Influenza aviaire sont classés en 
deux catégories : les virus faiblement pathogènes et les virus hautement pathogènes. Pour ces 
derniers, il s’agit alors de virus de sous-types H5 ou H7. 
Toutes les espèces aviaires domestiques ou sauvages (en particulier les oiseaux 
migrateurs de la famille des Anatidés) peuvent être infectées par des virus Influenza. Il s'agit 
le plus souvent d'infections inapparentes, mais néanmoins des formes cliniques peuvent être 
observées, en particulier chez les espèces domestiques comme la dinde et la poule. 
 
 
Figure 18 : Structure des virus influenza (AFSSA, 2008) 
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 Les mammifères tels les mustélidés (furet, vison), les ruminants, les carnivores 
domestiques (notamment chiens et chats) et à moindre degré, les pinnipèdes, les cétacés, les 
primates non humains, et les chiroptères sont également sensibles aux virus grippaux 
(AFSSA, 2008). 
 Le virus est transmis par contamination directe (sécrétions respiratoires et matières 
fécales des animaux infectés) ou indirecte (exposition à des matières contaminées : nourriture, 
eau, matériel ou vêtements contaminés). L’eau est un élément particulièrement favorable à la 
transmission de ces virus qui demeurent infectant pendant de longues périodes, de quelques 
jours à 35°C à plus d’un mois à 4°C (Stallknecht et al., 1990) 
 
c. Les virus Influenza chez les mammifères marins 
 Peu de cas d’influenza aviaire ont été répertoriés chez les mammifères marins et 
l’impact sur leur population n’est pas connu (Reperant et al., 2009) : 
- H1N3, isolé chez plusieurs espèces de rorquals entre 1975 et 1976 dans le Pacifique 
sud 
 
- H13N2 et H13N9, isolés  chez Globicephala melas en 1984 aux Etats-Unis. Le 
globicéphale présentait des desquamations de la peau, une extrême maigreur et des 
poumons hémorragiques. 
 
- Des anticorps anti Influenzavirus de type A aviaire, isolé chez Delphinapterus leucas 
entre 1984 et 1998, au Canada ; chez Balaenoptera acutorostrata et Phocoenoides 
dalli entre 2000 et 2003 dans le Pacifique nord ouest et l(océan Arctique.  
 
- H7N7, H4N5, H4N6 et H3N3 ont causé des épidémies chez Phoca vitula aux Etats-
Unis entre 1979 et 1992. Entre 1979 et 1980, un quart de la population de phoques 
communs de la côte de la Nouvelle Angleterre, 600 individus, sont morts de 
l’infection à H7N7. Les signes cliniques comprenaient des détresses respiratoires 
associées à du jetage et à de l’emphysème cutané. Des bronchites et bronchiolites 
nécrotiques ainsi que des alvéolites hémorragiques étaient reportées à l’examen post-
mortem. 
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- Des anticorps anti Influenzavirus de type A aviaire isolés chez Phoca groenlandicus, 
Cystophora cristata, Phoca hispida et plusieurs espèces de lions de mer. 
 
- Des sous-types H3, H4, H7 et H12 isolés chez diverses espèces de phoques dans la 
Mer du Nord et celle de Bering, entre 1978 et 1988 
 
- Des anticorps anti-influenzavirus de type B humain ont également été mis en évidence 
chez Phoca vitula, Pusa caspica, Pusa sibirica et Pusa hispida (Osterhaus et al., 
2000).  
  
 La réceptivité et la sensibilité du Phoque commun, du Phoques gris, du Marsouin 
commun et du Grand dauphin aux différents sous-types d’Influenza virus A et B. ont été 
étudiées par Ramis et al (2012) en éxaminant la fixation de plusieurs sous-types de virus à 
leurs voies respiratoires. Les sous-types A aviaires H7N7 et H4N5 qui ont causés des 
épidémies chez les Phoques communs, le virus influenza B retrouvé par Osterhaus et al 
(2000) chez ces mêmes phoques et des sous-types A humains H1N1 et H3N2 circulant 
endémiquement dans les populations humaines ont été choisis dans ces travaux.  
 Chez le Phoque commun, une fixation modérée des virus aviaires de type A à la 
trachée et aux bronches suggère une réceptivité et une transmission efficace de ces virus mais 
une faible sensibilité. Le pouvoir pathogène semble assez élevé du fait d’une fixation modérée 
aux bronchioles et aux alvéoles pulmonaires, ce qui est en accord avec les épidémies 
survenues dans cette espèce. 
 Chez le Phoque gris, les résultats obtenus sont similaires avec probablement une 
sensibilité et une réceptivité encore moindres, ces virus n’ayant pas provoqué d’épidémies 
reconnues dans cette espèce. La fixation du virus n’est donc pas une condition nécessaire et 
suffisante à l’expression clinique de la maladie. 
 Chez le Marsouin commun et le Grand dauphin, une fixation faible des virus aviaires 
de type A à la trachée et aux bronches est également rapportée. Ces espèces hôtes sont 
probablement très faiblement réceptives et sensibles à ces virus, la réplication et la 
transmission seraient même inefficaces. Cela expliquerait pourquoi il n’y a pas de cas 
rapporté d’infection aux virus Influenza aviaire chez ces espèces. 
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 L’absence ou la faiblesse des fixations des virus de type A humain à la trachée et aux 
bronches des quatre espèces suggère enfin une faible réceptivité et sensibilité des mammifères 
marins où aucun cas clinique n’a été documenté. Des résultats similaires ont été obtenus pour 
le virus de type B humain pour toutes les espèces testées sauf pour le Phoque commun, pour 
qui la fixation aux voies respiratoires été modérée, ce qui est en accord avec la mise en 
évidence d’anticorps anti-virus Influenza de type B dans cette espèce. 
 Ainsi, la fixation aux voies respiratoires des virus Influenza dépend du type, des sous-
types et de l’espèce hôte. Quelle que soit la souche, le Grand dauphin ne semble ni très  
réceptif ni sensible à ces virus et aucun cas n’a été rapporté jusqu’ici. En l’absence d’épisodes 
cliniques évocateurs ou d’une pression d’infection exceptionnelle avérée chez les oiseaux, 
l’infection de dauphins candidats par des virus influenza restera une préoccupation mineure. 
  
4. Autres pathogènes apportés par les oiseaux 
 Il existe d’autres pathogènes communs aux oiseaux et aux dauphins. Ces derniers 
peuvent déjà y être confrontés en captivité car ils sont le plus souvent gardés dans des bassins 
ouverts et ainsi exposés aux déchets naturels (fientes, plumes) des oiseaux (Gauckler, 1982; 
Geraci et al., 1966; Medway, 1980; Migaki et al., 1978; Takagi et al., 1987; Thurman et al., 
1983). En voici quelques exemples : 
- Une transmission d’Erysipelothrix rhusiopathiae aux Grands dauphins par des pigeons 
ou d’autres oiseaux tournant autour des delphinariums a été supposée. Le rouget se 
présente sous deux formes : une septicémique aiguë entrainant la mort en quelques 
jours et une forme chronique septicémique et cutanée  
 
- En captivité, Aspergillus fumigatue (A. flavus) contamine les dauphins provoquant des 
pneumonies nécrotiques, et accroit le taux de mortalité des oiseaux aquatiques. 
 
-  La mélioïdose à Burkholderia pseudomallei, peut être très grave voire mortelle 
lorsqu’elle survient chez des animaux débilités.  
 
- Les dauphins peuvent contracter la cryptococcose à Cryptococcus neoformans en 
inhalant des spores disséminés par les pigeons ainsi que par la plupart des oiseaux 
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marins. Les premiers symptômes pulmonaires peuvent très vite s’aggraver chez un 
animal affaibli et l’évolution peut être fatale. 
 
 Toutefois le risque qu’a le Grand dauphin de rencontrer ces pathogènes est le même 
quelque soit le site choisi. Même s’il n’est pas nul, il ne représente pas une contrainte à 
l’établissement d’un centre pouvant accueillir des dauphins dans le canal du Rove. 
L’apparition de signes cliniques annonciateurs de telles infections devra néanmoins 
être surveillée. Les dauphins pourraient en effet facilement développer des infections du fait 
de leur probable naïveté à l’égard des nouveaux pathogènes sauvages et de 
l’immunodépression possible, même temporaire, survenant au cours de leur acclimatation.  
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C. Pathogènes apportés par les mammifères terrestres (homme, 
animaux de rente et animaux de compagnie) 
 
1. Les sources de danger 
 Environ 55 000 personnes vivent à proximité du canal du Rove et se répartissent entre 
les communes de Marignane (35000 habitants), Gignac la Nerthe (9000 habitants) et 
Châteauneuf-les-Martigues (11000 habitants). De plus, dans une agglomération comprenant 
entre 2000 et 20000 habitants, 20,8% des foyers posséderaient un chien et 19,3% un chat 
(Enquête Facco/TNS Sofres, 2011). L’ensemble de cette population, hommes et animaux de 
compagnie confondus, rejettent des pathogènes dans leur environnement proche par 
l’émission de fèces. Un homme produit en moyenne 200g de fèces par jour, tandis qu’un chat 
peut en produire 25g par jour et un chien entre 8 et 10g/kg de poids vif (Fayer et al., 2004). La 
plupart est traitée par des stations d’épurations, mais une partie non estimée est susceptible de 
rejoindre le canal par ruissellement d’eau. 
 Deux stations d’épuration, à Châteauneuf–les-Martigues et à Marignane, rejettent leurs 
effluents directement dans le canal aux niveaux des darses. Une autre, basée à Vitrolles, 
déverse ses effluents dans l’étang du Bolmon. Tous les agents pathogènes ne sont pas détruits 
après traitement tels les œufs d’Echninococcus sp. 
 Les autres sources de contamination biologique peuvent provenir des animaux de 
rente. A l’aide du site internet « societe.com » (2013), répertoriant toutes les entreprises 
françaises déclarées, 16 élevages ont été dénombrés sur les 3 communes et se répartissent 
comme suit : 
- 4 élevages ovins ou caprins  
- 6 élevages volailles 
- 1 élevage non déterminé dit « autre bovin », probablement un élevage de vaches 
camarguaises (Mr Brun, communication personnelle, mars 2013) 
- 5 élevages de chevaux, auxquels on peut rajouter environ 5 centres équestres 
uniquement dédiés au loisir (Mr Brun, communication personnelle, mars 2013). Les 
randonnées organisées par ces centres s’effectuent le long du canal du Rove 
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Ces animaux de rente pourront disperser des pathogènes dans leur environnement par 
voie fécale. Une vache produit environ 6 kg/j de fèces fraiches, un mouton 660 g/j et un 
cheval 14 kg/j.  
 
2. Etat de la contamination bactériologique du canal du Rove 
 Le milieu récepteur des stations d’épuration de Châteauneuf-les-Martigues et de 
Marignane a été contrôlé en 2010 par la Communauté urbaine de Marseille Provence 
métropole (COPRAMEX, 2010a, 2010b), fournissant ainsi des informations sur la qualité de 
l’eau du canal du Rove. Des analyses bactériologiques mensuelles (recherche des coliformes 
totaux, Escherichia coli et les entérocoques) sont réalisées à partir d’échantillons d’eau de 
surface prélevés sur 4 zones à moins de 20 cm de profondeur (figure 19). L’appellation 
« coliforme » fait référence aux Escherichia coli, Klebsiella sp, Enterobacter sp et 
Citrobacter sp. Les coliformes sont des indicateurs d’une contamination par divers 
pathogènes (Dierauf and Gulland, 2001). 
 
 
Figure 19 : Plan d’échantillonnage pour les analyses bactériologiques 
 
 Les effluents de la station d’épuration de Châteauneuf-les-Martigues sont rejetés au 
niveau de la darse la plus à l’ouest et ceux de la station de Marignane se déversent au niveau 
de la darse est.  
142 
 
 Les résultats d’analyse sont présentés dans le tableau suivant (tableau 9) et sont 
interprétés par comparaison avec les normes d’hygiène fixées par le décret du 7 avril 1981 
concernant la qualité des eaux de baignade. Pour les coliformes, l’eau est de mauvaise qualité 
si leur nombre dépasse 10000/100 ml d’eau, elle est de bonne qualité si ils sont inférieurs à 
500 /100 ml d’eau et de qualité moyenne pour des valeurs intermédiaires.  
 
   Coliformes totaux (dans 100ml) 
Date Station A Station B Station C Station D 
nov-09 63 882 2000 126 
déc-09 15000 3000 10000 8000 
janv-10 410 1400 2300 3400 
févr-10 9364 23000 68000 48000 
mars-10 960 1440 1000 20 
avr-10 37 42 120 8 
mai-10 50 1000 1000 >10000 
juin-10 540 500 5500 500 
juil-10 900 1000 600 20 
août-10 2000 2000 3000 300 
sept-10 6000 5000 10000 800 
oct-10 1000 2000 800 500 
     
 Valeurs dépassant les normes bactériologiques pour  
les eaux de bassin en delphinarium 
 
Tableau 9 : Résultats d’analyses bactériologiques pour les coliformes 
 
 Sur l'ensemble de la période étudiée, la qualité sanitaire des eaux de surface est 
insuffisante quelle que soit la station au regard des teneurs en coliformes totaux et 
Escherichia coli. Les épisodes de forte contamination sont plus fréquemment observés 
pendant la période hivernale. Pendant la période 2005-2010, la qualité bactériologique des 
eaux du canal du Rove dans l’aire d’étude des rejets a été fluctuante et aucune tendance 
temporelle significative n’a pu être mise en évidence. Après une nette amélioration en 2008 
de la qualité des eaux au regard des teneurs en coliformes totaux et E. coli, une nouvelle 
dégradation a été observée en 2009 et 2010.  
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 Dans les delphinariums européens, les normes bactériennes déclarent qu’une eau est 
non satisfaisante si elle contient plus de 1000 coliformes / 100 ml d’eau (Dierauf and Gulland, 
2001). Ainsi, en regard de ces valeurs, 55% des analyses sont supérieures, voire très 
supérieures à 1000 coliformes / 100 ml, il y a donc ici un risque de contamination pour les 
dauphins qui seront introduits. Les valeurs pour Escherichia coli sont elles aussi élevées 
exposant ces animaux à des pathologies respiratoires ou cutanées. 
 Une étude après réouverture du tunnel sera indispensable pour évaluer si le débit d’eau 
injecté est suffisant pour diminuer ces valeurs à des seuils acceptables. Les stations 
d’épuration devront également mieux gérer leurs rejets. 
 
3. Contaminations d’origine terrestre pouvant se rencontrer chez le 
dauphin 
 
 Outre les coliformes d’origine humaine, les mammifères marins peuvent être 
contaminés par d’autres pathogènes d’origine terrestre. Ils seront donc à rechercher dans l’eau 
du canal dans le cas d’une validation du projet. 
 Entre décembre 2005 et août 2007, Bogomolni et al (2008) ont recherché la présence 
de pathogènes d’origine terrestre chez 370 vertébrés marins échoués sur la côte est des Etats-
Unis : oiseaux marins, mammifères marins et quelques requins. Ils se sont intéressé à Brucella 
spp, à Cryptosporidium spp, à Giardia intestinalis et à Toxoplasma gondii (Fayer et al., 
2004). 
 
 Brucella spp: 
 Sur 109 animaux étudiés 38 étaient positifs à Brucella spp (par une méthode 
d’amplification de l’ADN bactérien ou Réaction en Chaine par Polymérase (PCR) sur tissus et 
urine), dont 9 Delphinidés. Deux femelles dauphins communs (Delphinus delphis) 
présentaient un fœtus calcifié dans leur utérus associé à des lésions d’endométrite chronique. 
Un troisième dauphin commun était atteint d’une méningo-encéphalite et montrait des signes 
de dysfonction rénale. Chez les mammifères marins, l’infection chronique à Brucella spp se 
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caractérise par des amaigrissements, des phénomènes inflammatoires, des avortements, de 
l’infertilité, des méningo-encéphalites et des ostéopathies.  
 Il existerait 9 espèces de Brucella : B. melitensis (ovins, caprins, ongulés sauvages), 
B. abortus (bovins, ongulés sauvages), suis (suidés, lièvres, rennes, rongeurs sauvages), 
B. neotomae (néotomas), ovis (ovins), B. canis (chiens), B. phocae, B. phocoenoae et 
B. delphini. ). Les brucelloses humaines sont surtout dues à B. melitensis et B. abortus. 
 Les dauphins peuvent être infectés par des souches terrestres telles que B. abortus ou 
par des souches marines. Les cas de brucellose (souches terrestres) sont très rares en France.  
Le pays était indemne de brucellose bovine depuis 2005 et les derniers foyers ovins dataient 
de 2003. Mais en mars et avril 2012, 2 foyers de brucelloses bovines ont étaient déclarées, 
l’un à B. abortus dans le Pas-de-Calais et l’autre à B. melitensis en Haute Savoie (OIE, 2013). 
Brucella spp. reste donc très rare en France. 
 Malgré une promiscuité avec le milieu urbain et divers élevages, le risque pour 
Tursiops truncatus vivant dans le canal du Rove de déclarer une brucellose peut donc être 
considéré comme négligeable. 
 
 Cryptosporidium spp: 
 Cryptosporidium spp sont des protozoaires intestinaux, formant une famille d’une 
soixantaine de génotypes différents. Chez les ruminants (bovins, ovins et caprins), il est une 
des causes principales de diarrhée néonatale. Les oocystes ont une grande résistance dans le 
milieu. 
 D’après Bogomolni et al (2008), sur 236 échantillons analysés, 30 étaient positifs 
(méthode PCR sur féces) pour Cryptosporidium spp. Aucun delphinidé n’était infecté. Chez 
les mammifères marins positifs, nous retrouvons essentiellement C. hominis, spécifique de 
l’homme mais retrouvé aussi chez les singes, les moutons et chez un dugong, ou C. parvum, 
espèce ubiquiste. Une autre étude, menée par Fayer et al (2008), a montré l’absence de 
Cryptosporidium spp dans les feces de 83 Grands dauphins capturés dans des estuaires de 
Caroline du Sud et de Floride.  Cryptosporidium spp. semble donc d’un intérêt mineur pour 
notre étude, malgré sa probable présence autour du canal. 
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 Giardia intestinalis : 
 Vingt-deux animaux, dont 3 delphinidés, sur 131 testés étaient porteurs (PCR sur 
fèces) de  Giardia spp.  Il s’est révélé que parmi ces  22 positifs, 20 étaient des Giardia 
intestinalis. Ce sont des protozoaires intestinaux infectant une large palette d’espèces, incluant 
l’homme.  Les signes cliniques provoqués sont de la diarrhée, de la dysorexie, de la nausée et 
des retards de croissance. De rares cas fatals ont été recensés chez des jeunes. Le cycle de G. 
intestinalis se fait en deux phases : une inactive sous forme kystique, transmis à l’hôte par 
voie fécale-orale ou par consommation d’eau contaminée, la deuxième active sous forme de 
trophozoïte qui s’attache dans la lumière intestinale de l’hôte et se divise. 
 Giardia intestinalis (Figure 20), aussi appelé G. duodenalis, comprend sept sous-
groupes génétiquement différents appelés assemblages, de A à G. Uniquement les 
assemblages A et B ont été retrouvés chez l’homme. Ceux-ci peuvent infecter d’autres 
espèces de vertébrés telles les chiens, les chats et les animaux de rente, alors que les sous-
groupes  C à G sont plus spécifiques à leurs hôtes.  
 
 
Figure 20 : Trophozoïtes de Giardia intestinalis, source: www.cdc.gov 
 
 La contamination des écosystèmes aquatiques se ferait par le rejet d’eau non traitée ou 
mal traitée et par les rejets de l’agriculture. Dans l’étude de Bogomolni (2008), il est confirmé 
que les Giardia retrouvées sont des G.  intestinalis de sous-groupes A et B humains (Lasek-
Nesselquist et al., 2008). 
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 Il est fort probable que le canal soit contaminé par des Giardia spp, des analyses 
dénombrant ces protozoaires dans le canal seraient donc les bienvenues. D’après la littérature 
nous savons que les dauphins peuvent être porteurs. Néanmoins nous n’avons aucune 
information sur les signes cliniques qui peuvent être associés à une contamination par G. 
intestinalis, plus précisément chez les jeunes ou les immunodéprimés. Toutefois, la giardiose 
se soigne très bien avec des antiparasitaires (fenbendazole ou metronidazole par exemple) 
chez l’homme et les animaux de compagnie ou de rente. Des dépistages et des vermifugations 
devront être réalisés régulièrement.  
 
 Toxoplasma gondii : 
 Toxoplasma gondii a été identifié chez de nombreux poissons et mammifères marins. 
Une étude, présentée par Fayer et al (2004), montre que sur 148 Tursiops truncatus analysés 
en Espagne, en Floride et en Californie, 142 étaient positifs (méthode sérologique)  à 
Toxoplasma, soit plus de 95 %. 
 Les ookystes de ce protozoaire sont transmis du chat à un grand nombre d’espèces de 
vértébrés à sang chaud. Le chat (et probablement de petits félidés sauvages) est la source 
unique d’ookystes de T. gondii. Les ookystes sont la forme de résistance dans 
l’environnement. Le chat peut sécréter jusqu’à dix millions d’ookystes par jour pendant 10 
jours en moyenne et généralement une seule fois dans sa vie. Il suffit de quelques-uns pour 
initier une infection chez un autre individu. L’évacuation des déjections des chats 
domestiques dans les réseaux urbains et l’évacuation des rejets de certaines stations 
d’épurations en mer conduirait à la contamination du milieu marin par des ookystes non 
sporulés.  
 Trois voies de transmission existent pour les mammifères marins : l’ingestion 
d’ookystes provenant de fèces de chats (voie fécale-orale) dilués dans de l’eau, l’ingestion de 
kystes contenus dans la viande (uniquement provenant d’animaux à sang chaud) et la 
transmission transplacentaire. La présence de T. gondii  est mal expliquée chez les dauphins, 
étant donné qu’il ne mange que des animaux à sang froid (poissons et céphalopodes 
essentiellement) et ne boivent pas ou très peu d’eau.  
 Les effets pathologiques de Toxoplasma gondii n’ont été formellement démontrés que 
chez la Loutre marine (Enhydra lutris) en provoquant des encéphalites (Dubey et al., 2003). 
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Des infections à T. gondii, s’ajoutant à de l’immunodépression d’origine diverse, auraient 
causées la mort de plusieurs lions de mer et de phoques. Dubey (2003) rapporte que 
l’infection à Toxoplasma gondii chez Tursiops truncatus touche essentiellement les jeunes ou 
les animaux immunodéprimés. Jardine et Dubey (2002) confirment l’existence de 
toxoplasmose congénitale provoquant des avortements chez le Grand dauphin. 
 Des recherches supplémentaires sur les modes de transmission de T. gondii chez les 
dauphins seraient nécessaires pour conclure au risque d’une infection. Néanmoins, étant 
donnée la localisation du site, proche d’une zone urbaine, et les différents cas incriminant 
T. gondii rapportés chez T. truncatus, le risque n’est pas négligeable. Une surveillance de la 
charge en T. gondii dans le canal sera indispensable. Si des signes cliniques relatifs à une 
infection à T. gondii sont observés (encéphalites, avortement), des analyses devront être 
faites. En cas de sérologie positive, une cinétique d’anticorps à plusieurs semaines d’intervalle 
pourrait être réalisée afin de différencier les infections anciennes des primo-infections, 
technique utilisée chez les ruminants.  
 Les causes de stress et d’immunodépression devront être contrôlées car elles peuvent 
réactiver une infection antérieurement acquise.  Chez l’homme, une chimioprophylaxie (à 
base de cotrimoxazole) est préconisée en prévention des réactivations, chez les sujets 
séropositifs pour la toxoplasmose, en cas de déficit immunitaire très prononcé. Des 
traitements à base de spiramycine ou de pyriméthamine-sulfadoxine sont utilisés chez 
l’homme (AFSSA, 2005). Une chimioprophylaxie serait envisageable lors du transfert des 
animaux, lors de longues périodes de froid pouvant affaiblir les défenses immunitaires ou si 
les dauphins contractent des maladies immunodépressives.  
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4. Émergence de pathogènes antibiorésistants 
 
 L’arrivée de ces pathologies d’origine terrestre s’accompagne de l’émergence de 
pathogènes antibiorésistants retrouvés chez plusieurs mammifères marins. L’utilisation 
fréquente et parfois abusive d’antibiotiques par la médecine humaine et vétérinaire et par 
l’agriculture, associée à des rejets d’eaux d’égouts épurées ou non et au brassage des eaux lors 
de tempête ou d’inondation, conduit immanquablement au rejet de bactéries antibiorésistantes 
dans les milieux marins (Johnson et al., 1998). Le canal, milieu confiné traversant plusieurs 
villes de milliers d’habitants et bordé par quelques élevages, est certainement touché par ce 
problème. 
 
 Bogomolni (2008) a mis en évidence, sur ces vertébrés marins échoués sur la côte est 
des Etats-Unis, 95 bactéries dont 68 reconnues comme des pathogènes humains par la 
American Biological Safety Association (ABSA) dont les plus importantes sont :  
 
- Escherichia coli ; 
- Pseudomonas spp. ; 
- Enterococcus spp ; 
- Clostridium perfringens ; 
- Enterobacter cloacae ; 
- Enterobacter spp ; 
- Shewanella spp. ; 
- Proteus mirabilis ; 
- Staphylococcus non hemolytique, coagulase negatif. 
 
 La résistance à divers antibiotiques a été testée sur toutes ces bactéries. 61 % étaient 
résistantes à au moins un antibiotique. Une baleine Ziphius de Cuvier (Ziphius cavirostris) 
morte d’une méningo-encéphalite présentait le pourcentage de bactéries avec de multiples 
résistances le plus élevé : 7 des 8 bactéries testées étaient résistantes à au moins 5 
antibiotiques. Toutes bactéries confondues, les plus hautes résistances se portaient sur la 
céphalothine (39 %), l’ampicilline (34 %), l’amoxicilline, acide clavulanique (26 %) et la 
carbénicilline (26 %).  
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 Ces bactéries commensales ou environnementales sont capables d’acquérir et de 
maintenir des gènes de résistance aux antibiotiques et peuvent se multiplier et transmettre ces 
gènes à d’autres bactéries incluant leurs homologues pathogènes. La plupart des mammifères 
marins ont des comportements migratoires et peuvent donc servir de vecteurs dans l’extension 
de ces résistances bactériennes dans l’environnement marin.  
 
 Etant donnée la localisation du site, les dauphins utilisés pour le projet de 
réhabilitation seraient en contact avec un nombre non négligeable de protozoaires et de 
bactéries résistantes. Cela comporterait un risque pour leur santé mais aussi pour 
l’environnement et les populations de Cétacés sauvages auxquelles ils pourraient transmettre 
ces pathogènes après leur libération en Méditerranée. 
 Le risque de dissémination des bactéries les plus pathogènes sera cependant réduit par 
un suivi médical régulier des dauphins ainsi qu’un examen clinique et biologique rigoureux au 
moment des transferts en zone probatoire puis en pleine mer. 
 L’arrivée de dauphins dans cette zone constituera une incitation forte à un meilleur 
contrôle et traitement des effluents du secteur dans le cadre de sa restauration écologique.  
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Conclusion 
 
Nombreux seront les facteurs pouvant conduire à l’immunodépression chez Tursiops 
truncatus dans le cadre de leur introduction dans le canal du Rove. Le changement de milieu 
et de climat et les polluants contenus dans l’eau, associés au stress chronique de la captivité, 
peuvent se cumuler et rendre les Grands dauphins sérieusement immunodéprimés même 
temporairement. Mis à part les effets des contaminants, les autres sources 
d’immunodépression seraient présentes dans toute entreprise de réhabilitation. Les 
dimensions généreuses du site, sa configuration, la présence d’un abri (le tunnel), son 
isolement en zone naturelle et la possibilité de subdivision du site en cas de rivalités sont des 
atouts. Le site, contrairement à un unique bassin improvisé en mer, est ainsi probablement 
moins stressant pour les dauphins. 
 Cette immunodépression fera des dauphins des êtres plus sensibles aux pathogènes qui 
les entourent tels les toxines botuliques, les cyanotoxines, les endoparasites de l’ichtyofaune, 
les bactéries et protozoaires terrestres apportées par les stations d’épuration ou les eaux 
fluviales et bien d’autres contre qui leur système immunitaire pourraient ne pas être efficace. 
 Les études menées sur les divers épisodes de mortalité massive inexpliquée chez les 
mammifères marins ont conclu systématiquement à des causes plurifactorielles (baisse des 
températures, présence de polluants chimiques et/ou de pathogènes) (Carmichael et al., 2012; 
Holyoake et al., 2010; Jepson et al., 2005, 1999). Après leur introduction dans le canal, nous 
pourrions donc nous attendre à voir les Grands dauphins présenter des signes cliniques plus 
ou moins graves pouvant être possiblement fatals. 
 Une élimination complète des poissons contaminés du canal limitera l’intoxication par 
les métaux lourds et par les contaminants organiques. Dans l’hypothèse que la contamination 
transcutanée est possible chez Tursiops truncatus, de gros travaux de requalification du milieu 
seraient nécessaires pour limiter le taux de polluants dans l’eau et les sédiments. De même 
l’assainissement de l’étang de Bolmon permettrait de limiter la prolifération de cyanobactéries 
et de Clostridium botulinum. 
 La situation du site du canal du Rove, relativement stagnant et dans un milieu urbain, 
nous permet de supposer la présence de bactéries antibiorésistantes, qui s’ajouteraient à celles 
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acquises en captivité par les Grands dauphins. La dispersion de telles bactéries en mer après la 
libération des dauphins, comporterait un risque pour l’environnement. Une gestion correcte 
des effluents se déversant dans le canal ainsi que le débit d’eau de mer injecté après 
réouverture du tunnel limiteront les concentrations de ces bactéries et celles de divers 
protozoaires comme T. gondii potentiellement à risque pour T. tursiops. 
 
 Notre travail est donc une synthèse des risques potentiels (réels ou supposés) auxquels 
les dauphins pourraient être exposés lors de leur introduction dans le canal du Rove. Il met en 
avant l’insuffisance des connaissances actuelles concernant d’une part la pathologie du Grand 
dauphin et d’autre part la circulation des pathogènes biotiques ou abiotiques dans le site 
choisi. Il est donc difficile de conclure quant à l’éligibilité du canal du Rove comme centre de 
réadaptation pour dauphins captifs sur la base de notre étude. Toutefois, la discussion de 
l’ensemble des données ne semble pas faire apparaitre de problème sanitaire insurmontable au 
regard des prophylaxies proposées. Cette étude offre des pistes à de nouvelles études 
indispensables afin de statuer quant à l’éligibilité ou non du canal du Rove.  
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ANNEXE I : Liste indicative des espèces consommées par les 
dauphins souffleurs, en milieu naturel et en milieu captif (Lamoise, 2006) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
174 
 
ANNEXE II : Régime alimentaire du Tursiops truncatus en 
Méditerranée, représenté suivant l’Index de relative importance 
(IRI%) de chacune des espèces proies identifiées (Astruc, 2005) 
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Indicateurs Effets Situations stressantes Espèces 
Système endocrinien 
cortisol 
augmentation 
capture et manipulations Delphinapterus leucas 
infection à Herpesvirus Phoca vitulina 
échouage Globicephala melas 
aucun changement 
ou augmentation 
capture et manipulations Tursiops truncatus 
Aldostérone augmentation capture et manipulations Tursiops truncatus 
Corticostérone aucun changement capture et manipulations Delphinapterus leucas 
Vasopressine aucun changement capture et manipulations Tursiops truncatus 
T4 
diminution capture et manipulations Delphinapterus leucas 
aucun changement capture et manipulations Tursiops truncatus 
T3 
diminution capture et manipulations Delphinapterus leucas 
aucun changement 
ou diminution 
capture et manipulations Tursiops truncatus 
Reverse T3 
augmentation capture et manipulations Delphinapterus leucas 
aucun changement capture et manipulations Tursiops truncatus 
Epinéphrine 
aucun changement bruits Delphinapterus leucas 
augmentation capture et manipulations Delphinapterus leucas 
Norépinéphrine 
aucun changement bruits Delphinapterus leucas 
augmentation capture et manipulations Delphinapterus leucas 
Insuline augmentation administration de glucocorticoïdes Tursiops truncatus 
Système immunitaire 
Leucocytes augmentation capture et manipulations 
Delphinapterus leucas 
Phoca hispida 
Neutrophiles augmentation 
capture et manipulations 
Delphinapterus leucas 
Phoca hispida 
Tursiops truncatus 
administration de glucocorticoïdes Tursiops truncatus 
Eosinophiles diminution 
capture et manipulations 
Delphinapterus leucas 
Phoca hispida 
Tursiops truncatus 
administration de glucocorticoïdes Tursiops truncatus 
Lymphocytes 
diminution 
capture et manipulations 
Delphinapterus leucas 
Phoca hispida 
administration de glucocorticoïdes Tursiops truncatus 
aucun changement 
ou diminution 
manipulations Tursiops truncatus 
Protéines et ions 
Potassium 
augmentation capture Dugong dugon 
aucun changement capture et manipulations Tursiops truncatus 
Sodium 
diminution 
Stress nutritionnel Pagophilus groenlandicus 
maladies Phoca hispida 
aucun changement capture et manipulations Tursiops truncatus 
Créatine kinase augmentation manipulations 
Pagophilus groenlandicus 
Delphinapterus leucas 
Haptoglobine augmentation maladies 
Phoca vitulina 
Eumetopias jubatus 
Phosphatase alcaline diminution maladies Tursiops truncatus 
Nécrose de cardiomyocytes  présent échouage espèces de Cétacés variées 
Protéines du stress augmentation 
maladies, dégradation de l'habitat 
piégeage 
espèces de Cétacés variées 
 
ANNEXE III : Indicateurs de stress chez les mammifères marins 
(synthétisé par  Dierauf, 2001) 
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ANNEXE IV : Répartition du Cadmium, du Mercure, de l’Arsenic, du PCB 153, des PCBtotaux et des TBT dans la 
zone atelier, d’après les données de Fauconnier et al, 2011 
La couche plastique désigne la couche S2 et la couche solide fait référence à la couche S3 
177 
 
 
  
178 
 
 
  
179 
 
 
 
ANNEXE V : Projection de la répartition du PCB 153 et des PCBtotaux dans la zone atelier en 2015 
La couche plastique désigne la couche S2 et la couche solide fait référence aux couches S3  
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ANNEXE VI : Calcul de la concentration de PCB dans le poisson 
 
 Les PECoral sont exprimés en µg/l ce qui ne permet pas de les comparer avec les 
VTRdiet exprimées en mg/kg. Or, en utilisant la formule de la DJE, la valeur trouvée pour le 
PCB dans la zone 2 chez l’adulte (1,91 x 10-3 mg/kg/j), le poids d’un adulte (70 kg) et sa 
consommation quotidienne moyenne de poisson (31 g/j soit 31 x 10
-3
 kg/j), on trouve une 
concentration de 3,6 mg/kg. 
 
 
    DJE  = 
 
 
Donc                                         C = 
  
 
Puis                                                      C = 
 
 
Et                                           C =  
 
 
D’où     C = 3.6 mg/kg 
 
 
 On retrouve la même concentration en utilisant les données chez l’enfant ou les 
données concernant les autres zones d’étude. 
 
 
 
 
 
C x Q x F x T 
P x Tm 
DJE x P x Tm 
Q x F x T 
DJE x P 
Qmoyen 
1,91 x 10-3 x 70 
31 x 10-3 
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ANNEXE VII : Schéma d’une bourdigue placé à contre courant, les 
poissons ayant une tendance instinctive à remonter le courant 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
 
ANNEXE VIII : Espèces d’oiseaux dominantes autour de l’étang du Bolmon, PARTIE 1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Espèces Nom commun nicheur hivernant estivant migrateur visiteur résident Bolmon 
Flamant rose  Phoenicopterus roseus 0 + + 0 0 6 ++ 
Canard colvert  Anas platyrhynchos 6 6 0 6 0 0 ++ 
Aigrette garzette  Egretta garzetta 4 6 0 6 0 0 ++ 
Hirondelle de fenêtre  Delichon urbicum 6 0 0 6 0 0 ++ 
Héron garde-bœufs  Bubulcus ibis 4 6 0 0 0 0 ++ 
Canard chipeau Anas strepera 4 4 0 4 0 0 ++ 
Goéland leucophée  Larus michahellis 4 7 0 7 0 0 + 
Mouette rieuse  Larus ridibundus 3 7 0 7 0 0 + 
Hirondelle rustique  Hirundo rustica 5 0 0 7 0 0 + 
Fuligule milouin Aythya ferina 1 6 2,5 6 0 0 + 
Mésange à longue queue  Aegithalos caudatus 6 6 0 6 0 0 + 
Héron cendré  Ardea cinerea 4 6 0 6 0 0 + 
Bruant proyer  Miliaria calandra 4 6 0 6 0 0 + 
Alouette des champs  Alauda arvensis 0 6 0 6 0 0 + 
Pipit farlouse  Anthus pratensis 0 6 0 6 0 0 + 
Pigeon ramier  Columba palumbus 4 4 0 6 0 0 + 
Chevalier guignette  Actitis hypoleucos 0 4 0 6 0 0 + 
Bihoreau gris  Nycticorax nycticorax 4 0 0 6 0 0 + 
Vanneau huppé  Vanellus vanellus 0 5 2 5 0 0 + 
Rougequeue noir  Phoenicurus ochruros 5 5 0 5 0 0 + 
Avocette élégante  Recurvirostra avosetta 5 4 0 5 0 0 + 
Héron pourpré  Ardea purpurea 1 1 0 5 0 0 + 
Combattant varié  Philomachus pugnax 0 1 0 5 0 0 + 
Guifette noire  Chlidonias niger 0 0 3 5 0 0 + 
Echasse blanche  Himantopus himantopus 5 0 0 5 0 0 + 
Chevalier sylvain  Tringa glareola 0 0 0 5 0 0 + 
Martinet à ventre blanc  Apus melba 0 0 0 5 0 0 + 
Canard souchet  Anas clypeata 3 4 0 4 0 0 + 
Tadorne de Belon  Tadorna tadorna 5 6 0 0 0 0 + 
Cygne tuberculé  Cygnus olor 6 0 0 0 0 0 + 
Bouscarle de Cetti  Cettia cetti 6 0 0 0 0 0 + 
1 : Exceptionnel 
2 : Occasionnel 
2,5 : assez rare 
3 : Rare 
4 : Peu commun 
5 : Assez commun 
6 : Commun 
7 : Très commun 
 
 
  
ANNEXE VIII : Espèces d’oiseaux dominantes autour de l’étang du Bolmon, PARTIE II 
 Espèces Nom commun nicheur hivernant estivant migrateur visiteur résident Bolmon 
Cisticole des joncs  Cisticola juncidis 6 0 0 0 0 0 + 
Râle d'eau  Rallus aquaticus 5 0 0 0 0 0 + 
Grèbe à cou noir  Podiceps nigricollis recent 7 4 7 0 0   
Rougegorge familier  Erithacus rubecula 4 7 0 7 0 0   
Pinson des arbres  Fringilla coelebs 4 7 0 7 0 0   
Grand Cormoran  Phalacrocorax carbo 0 6 3 6 0 0   
Fuligule morillon  Aythya fuligula 0 6 3 6 0 0   
Fauvette à tête noire  Sylvia atricapilla 6 6 0 6 0 0   
Serin cini  Serinus serinus 6 6 0 6 0 0   
Chardonneret élégant  Carduelis carduelis 6 6 0 6 0 0   
Mésange bleue  Parus caeruleus 6 6 0 6 0 0   
Grèbe castagneux  Tachybaptus ruficollis 5 6 0 6 0 0   
Grèbe huppé  Podiceps cristatus 5 6 0 6 0 0   
Bergeronnette grise  Motacilla alba 5 6 0 6 0 0   
Buse variable  Buteo buteo 3 6 0 6 0 0   
Pouillot véloce  Phylloscopus collybita 3 6 0 6 0 0   
Bruant des roseaux  Emberiza schoeniclus 3 6 0 6 0 0   
Troglodyte mignon  Troglodytes troglodytes 1 6 0 6 0 0   
Pipit spioncelle  Anthus spinoletta 0 6 0 6 0 0   
Linotte mélodieuse  Carduelis cannabina 0 6 0 6 0 0   
Martinet noir  Apus apus 6 0 0 6 0 0   
Rossignol philomèle  Luscinia megarhynchos 6 0 0 6 0 0   
Mouette mélanocéphale  Larus melanocephalus recent 6 0 5 0 0   
Foulque macroule  Fulica atra 6 7 0 0 0 0   
Gallinule poule-d'eau  Gallinula chloropus 6 6 0 0 0 0   
Fauvette pitchou  Sylvia undata 6 0 0 0 0 0   
Fauvette mélanocéphale  Sylvia melanocephala 6 0 0 0 0 0   
Mésange charbonnière  Parus major 6 0 0 0 0 0   
Pie bavarde  Pica pica 6 0 0 0 0 0   
Choucas des tours  Corvus monedula 6 0 0 0 0 0   
Moineau domestique  Passer domesticus 6 0 0 0 0 0   
1 : Exceptionnel 
2 : Occasionnel 
2,5 : assez rare 
3 : Rare 
4 : Peu commun 
5 : Assez commun 
6 : Commun 
7 : Très commun 
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TITRE : Contribution à l'étude du canal du Rove comme centre de réadaptation de Tursiops truncatus captifs à la 
vie sauvage 
RESUME : Un site manque en Europe pour réadapter à la vie sauvage les Grands dauphins, Tursiops truncatus, 
captifs dans les zoos marins contrevenant aux normes. Le canal du Rove, un canal de navigation désaffecté, qui 
reliait la mer à l’étang de Berre, conviendrait à cet effet malgré la forte contamination chimique de son fond. Ce 
travail s’efforce d’évaluer les risques sanitaires pour les dauphins accueillis, risques qui pourraient être amplifiés 
par  l’immunodépression résultant d’effets combinés de la pollution, de la captivité  antérieure et du stress du 
transfert. Les principaux dangers sanitaires proviennent de la faune locale ainsi que des cyanobactéries toxiques 
et de Clostridium botulinum, agent du botulisme présents sur le site. Toutefois, la discussion de l’ensemble des 
données fondées sur la littérature et sur les résultats des analyses concernant l’étang de Berre ne semble pas faire 
apparaitre de problème sanitaire insurmontable au regard des prophylaxies proposées. 
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TITLE : Contribution to the study of the Canal du Rove as rehabilitation center for captive Tursiops truncatus 
into the wild 
 
RESUME : There is no site in Europe designed to readapt to wild life the Bottlenose dolphins, Tursiops 
truncatus, captive in marine zoos which violate standards. The Canal du Rove, a disused navigation channel, 
linking the sea to the Etang de Berre, should be fit for this purpose despite the strong chemical contamination of 
its bottom. This study aims to assess the health risks for introduced dolphins, possibly  aggravated by the 
immunodepression  expected from the cumulative effects of  pollution, previous captivity and stress associated 
with transfer. The main health hazards come from local fauna, from toxic cyanobacteria and from Clostridium 
botulinum, the botulism agent, found on the site. However, the analysis of the data based on the literature and the 
results of analyses performed in the Etang de Berre shows that the health problem appears not to be 
insurmountable with regard to the proposed prophylaxis protocols. 
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